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Edmund von Neußer. 

Am 2. August haben wir Hofrat von Neußer, der 
einem Hypernephrome der rechten Niere mit lokalen 
Metastasen (nach Nierenexstirpation) und Metastasen im 
Knochensysteme nach qualvollem Leiden zum Opfer ge¬ 
fallen war, zu Grabe getragen: bescheiden, wie er im 
Leben war, ebenso bescheiden wählte er seine letzte Ruhe¬ 
stätte fernab von der Großstadt auf dem Gottesacker des 
Dorfes Fischau, in welchem er seit mehreren Jahren stets 
seine Ferien verbracht hatte, seine liebsten Freunde zur 
Seite, seine Bibliothek und sein Klavier. 

Tiefe, ernste, aufrichtige Trauer gab mit uns und 
in uns Neußer das letzte Geleite; denn wir wußten, 
daß wir einen der größten und einen der edelsten Menschen 
für immer verloren hatten. Aber nicht nur wir, nicht 
nur die medizinische Fakultät unserer Wiener Universität, 
alle, die je im Leben mit Neußer in nähere Berührung 
gekommen, ich darf es ohne Überhebung sagen, die ganze 
medizinische Welt ist von Trauer erfüllt über diesen 
Verlust. Denn nur ganz vereinzelt finden sich Größe des 
Geistes und Tiefe des Herzens so harmonisch miteinander 
vereint, wie Neußer sie zu verbinden wußte. 

EdmundNeußer war 1852 zu Swoszowice in Galizien 
geboren, studierte Medizin in Krakau und Wien. 1877 
promoviert diente er zunächst auf der Klinik D u c h e k ’ s 
und der Abteilung Dräsche’s im Wiener allgemeinen 
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Krankenhause, verließ des letzteren Abteilung, um sich in Straß¬ 
burg und Paris weiter auszubilden und wurde von hier seitens 
Bambergers nach Wien zurückberufen, um dessen klinischer Assi¬ 
stent zu werden. 1888 habilitierte er sich für innere Medizin, wurde 
1889 Primärarzt an der k. Krankenanstalt Rudolfstiftung in Wien 
und 1893 Professor für innere Medizin und Vorstand der II. med. 
Klinik als Nachfolger Kahl er’s. 

Neuß er war das Prototyp der Güte, des Wohlwollens, der 
Nachsicht und des Edelmutes seiner ganzen Umgebung gegenüber, 
gegenüber seinen untergebenen Ärzten, die an ihm mit wahrer Liebe 
und Verehrung hingen, gegenüber den Kranken, gegenüber den 
Studierenden. 

In seinen Assistenten sahNeußer nur seine jungen Freunde, 
deren rückhaltlose offene Meinungsäußerung er mit Freude akzeptierte, 
beherrscht von seinem so oft geäußerten Leitsätze, daß „Alter kein 
Vorteil und Jugend kein Nachteil sei.“ Für die Kranken war 
Neuß er der liebevollste Arzt, für den es weder Zeit noch Mühe 
gab, gleichgültig ob arm oder reich vor ihm lag. Ja in geradezu 
beabsichtigt verschwenderischer Weise schenkte er sein ganzes 
Wissen und Können dem armen Teufel, während er gegenüber 
dem Kranken, der mit seinem Reichtum prunkte, öfter mit Bewußt¬ 
sein kürzer angebunden war. Denn es war ihm in der Seele zu¬ 
wider, für seine Leistung als praktizierender Arzt Geld nehmen 
oder gar die Honorarhöhe namhaft machen zu sollen. Häufig aber 
ließ er dem Unbemittelten noch von seiner eigenen — oft recht 
kargen — Habe unbemerkt zurück, so daß dieser nicht nur für alle 
seine Mehrauslagen aufzukommen, sondern sogar Erkleckliches zu 
ersparen vermochte. 

N eußer’s Güte bekundete sich auch bei den Rigorosen: mußte 
er notgedrungen einen Kandidaten reprobieren, dann war Neußer 
verstört über diesen Ausgang der Prüfung, er machte sich namentlich 
in den ersten Jahren seiner Lehrtätigkeit Skrupeln, daß der Kandidat 
doch vielleicht entsprochen hätte, wenn er ihn anders oder anderes 
gefragt hätte, daß er vielleicht ein ausgezeichnetes chirurgisches 
Talent besäße, das ihn weit erhebe über den zufriedenstellenden 
Mittelstab der Studierenden, er stand unter dem Einflüsse drücken¬ 
der psychischer Hemmungen. 

Und ähnliche Hemmungen trugen auch einen Teil der Schuld 
daran, daß Neußer’s literarische Produktivität eine numerisch 
nicht überragende war, daß sich Neußer auf Kongressen und 
in wissenschaftlichen Sitzungen nur selten zu Worte meldete. 
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Er schreckte schon im Vorhinein zurück vor der Möglichkeit, an 
eines anderen Lehre zu rütteln, seine eigene wissenschaftliche 
Überzeugung gegen einen anderen verteidigen und hiermit diesen 
öffentlich des besseren belehren und bekehren zu sollen. Noch 
ein weiteres Moment läßt es verstehen, warum Neußer’s wissen¬ 
schaftliche Arbeiten an Zahl zurückstehen hinter jenen mancher 
seiner gelehrten Fachkollegen. N e u ß e r’s Kopf war außerordentlich 
reich an neuen schöpferischen Ideen, im allzu raschen Fluge löste 
die eine die andere ab, so daß Neußer hierdurch nur schwer zu 
ruhiger, bloß nach einem Ziele gerichteter Sonderarbeit gelangte. 

Was er aber verfaßte, dies war das Resultat einer vielfachen 
mühevollen Läuterung und Feilung, es birgt in engem Rahmen 
eine seltene Fülle neuen Fundmateriales, es zeugt von einem aus¬ 
nahmsweisen Reichtume an neuen originellen Gedanken und wahr¬ 
haft künstlerischer Auffassungsgabe. 

Durchwandern wir seine Arbeiten, so ist auf den ersten 
Blick ersichtlich, daß die Klinik im engeren Sinne des Wortes sein 
eigenes Arbeitsgebiet war, der er weit mehr ergeben war als dem 
Laboratorium. Seine letzten kleinen Monographien über ausge¬ 
wählte Kapitel der Symptomatologie innerer Krankheiten legen hier¬ 
für ebenso Zeugnis ab, wie die meisten seiner früher herausgegebenen 
Aufsätze. Dennoch bewertete Neußer das Laboratorium auf das 
Höchste, soweit es sich als Hilfsstätte für die klinische Forschung 
anbot. Neußer war ein ausgezeichneter Chemiker, gierig sog er 
die Lehren der Bakteriologie ein, stellte diese, wie sein seiner¬ 
zeitiger Festvortrag in der Gesellschaft der Arzte in Wien zeigte, 
mit weitschauenden Perspektiven in den Dienst der Klinik und, 
vermutlich peinlich berührt von dem Gefühle, daß er das Gebiet 
der Neurologie, in welcher er sich, noch ehe er klinischer Assistent 
geworden, unter Charcot ausgebildet hatte, seither vielleicht etwas 
in den Hintergrund geschoben habe, wanderte er, schon jahrelang 
Kliniker, ausgestattet mit einem wissenschaftlichen Urlaube wieder 
nach Paris, um nach */ 4 Jahr mit vervollkommneten Kenntnissen 
wieder heimzukehren: ein leuchtendes Attest für das ideale Streben 
dieses echten Gelehrten. 

In seiner ganzen Größe aber glänzte Neußer doch erst am 
Krankenbette. Die geniale Entwirrung der allerschwierigsten, aller¬ 
kompliziertesten Krankheitsfälle war seine Domäne, in der er, ge¬ 
stützt auf ein profundes, allumfassendes Wissen, ein stupendes 
Gedächtnis für jede Zeile, die er einmal gelesen, für jeden Krankheits¬ 
fall, den er einmal gesehen, kaum übertreff barer Alleinherrscher 
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blieb. Es wirkte geradezu verblüffend, als beispielsweise Neußer 
bei einem kachektischen Anstreicher mit Haematemesis und Hypo¬ 
acidität angesichts dieser und der von Neußer eruierten Tatsache, 
daß in Bleibergwerken beschäftigte Pferde oft an Stimmbandlähmung 
erkranken, die Diagnose eines trophischen Ulcus ventriculi in¬ 
folge Neuritis nervi vagi plumbica — eine Diagnose, die vor ihm 
kaum gestellt wurde —, als er bei einer akuten Phosphorvergiftung 
mit hämorrhagischer Diathese, aber ohne Icterus die Diagnose einer 
Kompression des Ductus thoracicus durch ein mediastinales Hämatom 
stellte, beide Male, wie die Obduktion lehrte, mit vollstem Rechte. 

Wie weit Neußer’s Genie voraussah, auch dies könnte ich 
durch mancherlei Tatsachen beleuchten. Noch als klinischer Assi¬ 
stent plädierte Neußer mir gegenüber für Hyperämiebehandlung 
der chirurgischen Gelenktuberkulose, da ja die Natur durch die 
Seltenheit und benigne Verlaufsart der Lungentuberkulose bei 
Mitralstenose hierzu klar den Weg weise. Schon ganz anfangs der 
neunziger Jahre betrieben wir auf Neußer’s Abteilung über seine 
Initiative Autoserotherapie der tuberkulösen Pleuritis, zum Teil 
das seröse Exsudat, zum Teil den Inhalt von Cantharidenpflaster 
benutzend, da doch „der Tuberkulöse sein Tuberkulin in diesen mit 
sich führe.“ Den Zusammenhang mancher Drüsen mit innerer 
Sekretion, das heute allbewegende Thema unserer Disziplin, kon¬ 
struierte Neußer schon vor V/ 2 Jahrzehnten geistig voraus, er 
ahnte lediglich auf Grund klinischer Erfahrungen gewissermaßen 
den Bestand des chromaffinen Systems voraus, da er die Symptome 
der Nebenniereninsuffizienz als vom Sympathicus auslösbar erklärte. 
Und als uns Röntgen mit seiner phänomenalen Entdeckung über¬ 
raschte, da kam Neußer tags darauf freudestrahlend auf die 
Klinik mit der Bemerkung, daß nunmehr auch die Durchleuchtung 
des Magens und Darmes möglich sein müsse, wenn man dieselben 
— mit Wismut beschicke. 

Neußer war ein medizinischer Pfadfinder, der dauerndes ge¬ 
schaffen hat, der aber selten vieles der Welt hätte schenken 
können, hätten jedesmal seine herrlichen Geistesideen als aufgehende 
Saat in fruchtbaren Boden gelegt werden können, wäre teilweise 
nicht auch seine grenzenlose Bescheidenheit erschwerend in dem Wege 
gestanden. Es ist der Strom der Zeit, daß vor allem nur der gilt, der 
sich selbst in die Vorderreihen stellt. Neußer war anders: ihm 
fehlte das heute rücksichtslos vordrängende, nur allzu vernehmliche 
Wort: „Ich“. Auf seinem Grabe grünt der Lorbeer der Unsterblichkeit 

0 r t n e r. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der medizinischen Klinik zu Marburg a. d. Lahn. 

(Direktor: Prof. Dr. Matthes.) 

Untersnchnngen am arteriellen menschlichen Blute. 

Von 

Dr. Httrter, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung.) 

I. Methode der Blutentnahme. 

Eine beschränkte Anzahl von Untersuchungen am arteriellen 
Blute beim Menschen liegen bereits vor. Diese Versuche wurden 
bei größeren chirurgischen Eingriffen durchgeführt, so z. B. die 
■vergleichenden Blutdruckbestimmungen von Otfr. Müller und 
Blauel oder es wurde die Arter. rad. freigelegt, eröffnet und wieder 
unterbunden, so z. B. Geisböck, Salecker u. a. Die Größe des 
Eingriffs machte es aber bis jetzt unmöglich, Untersuchungen am 
Arteriellen Blute im breiteren Umfange auszuführen, und solange 
man gezwungen ist, das betreffende Gefäß zu unterbinden, ist die 
Untersuchungsmöglichkeit an dieser Stelle nur einmal gegeben. 

Zur Beantwortung der verschiedensten Fragen in der mensch¬ 
lichen Pathologie sind aber Untersuchungen am arteriellen Blute 
mittels einer einfachen und wiederholt auszuführenden Methode un¬ 
umgänglich. Matthes z. B. macht in Noordens Handbuch der 
Pathologie des Stoffwechsels aufmerksam, daß erst Gasanalysen des 
arteriellen Blutes bei Herzkranken die Beantwortung der Frage 
ermöglichen werden, ob Druckerhöhung und Verlangsamung der 
Zirkulation im kleinen Kreislauf, ausgelöst durch Stauung, zu einer 
Störung der Ventilationsbedingungen der Lungen führen. Kraus 
weist desgleichen in seiner bekannten Arbeit „die Ermüdung als 
ein Maß der Konstitution“ darauf hin, daß eine wirkliche In¬ 
suffizienz der Sauerstoflfaufnahme sich nur aus der Verarmung des 
Arteriellen Blutes an 0 2 beweisen läßt. 

Von gleicher Wichtigkeit wären Gasanalysen des arteriellen 
Blutes bei den verschiedensten Erkrankungen des Kespirations- 

Deotackea Archiv für klin. Medizin. 108 . Bd. 1 
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tractus. Morawitz z. B. hebt bei seinen Untersuchungen über 
den Gasgehalt Dyspnoischer hervor, daß es bis jetzt nur möglich 
ist, den Gasgehalt des venösen Blutes einer Extremität zu unter¬ 
suchen und daß dies mehrere Ungenauigkeiten bedingt. Einmal 
kennt man den Gasgehalt des arteriellen Blutes nicht; dann unter¬ 
sucht man nur das Blut eines Gefäßbezirkes. Dabei ist bekannt¬ 
lich der 0 2 -Verbrauch und die C0 9 -Produktion in den einzelnen 
Organen ganz verschieden. 

Auch eine Reihe von therapeutischen Maßnahmen, wie die 
Verabreichung von reinem Sauerstoff, das Atmen am Unterdruck¬ 
apparat usw. könnten durch arterielle Blutgasbestimmungen auf ihre 
Nützlichkeit untersucht werden und es ließe sich entscheiden, ob 
diese Maßnahmen wirklich den Gasgehalt des Blutes beeinflussen 
oder ob ihre Wirkung nur auf Suggestion beruht. 

Sehr erwünscht wären ferner Trocken bestimmungen des 
arteriellen menschlichen Blutes. Ich erinnere z. B. an die sehr 
auffallenden Resultate hinsichtlich der Konzentration des Blutes, 
die Heß experimentell am Tier durch vergleichende Bestimmungen 
der roten Blutkörperchen und des Hämoglobins des arteriellen und 
venösen Blutes bei Blutdruckschwankungen fand, deren Nachprüfung 
am kranken Menschen sehr interessant sein müßte. 

Auch fehlen vergleichende Untersuchungen des arteriellen, 
kapillaren und venösen Blutes bei den wichtigsten Krankheiten. 

Bei Stoft'wechselerkrankungen z. B. bei Gicht wäre es sehr 
angebracht, wenn die vonSalecker unter Matthes begonnenen 
Untersuchungen auf Harnsäure im arteriellen Blute im größeren 
Umfang wieder aufgenommen würden. 

Die vergleichenden Blutdruckbestimmungen von 0. Müller und 
Blauel könnten, wenn es gelänge in einfacher und gefahrloser 
Weise, die Radialis zu eröffnen und wieder zu schließen, auf eine 
breitere Unterlage gestellt und wesentlich ergänzt werden.*) 

Aus dieser kurzen, keineswegs erschöpfenden Zusammenstellung 
derjenigen Fragen, die durch Untersuchungen am arteriellen Blute 
ganz wesentlich gefördert werden könnten, erhellt ohne weiteres 
die große klinische Wichtigkeit einer Methode, die es gestattet. 


1) Quinckes Vorschlag aus dem Jahre 1877 die Arter. radial, an Stelle der 
Vena med. zur Bluttransfusion zu benutzen, hat keinen Eingang in die Klinik 
gefunden. In letzter Zeit hat Payr die von amerikanischen Autoren angegebene 
arteriovenöse Bluttransfusion vereinfacht. Die Methode ist aber noch so kom¬ 
pliziert, dab sie eine spezialistisch chirurgische Vorbildung erheischt. 
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leicht und gefahrlos arterielles Blut in genügender Menge zu den 
verschiedensten Untersuchungen zu gewinnen. 

Wir waren an unserer Klinik durch die früheren Untersuchungen 
von Salecker gerade auf dieses Bedürfnis hingewiesen und des¬ 
wegen versuchte ich auf Anregung meines Chefs eine klinische 
Methode auszuarbeiten, die es erlaubt, ohne Schwierigkeit und Ge¬ 
fahr arterielles Blut in genügender Menge und eventuell auch 
wiederholt zu entnehmen. Die Schwierigkeiten beziehentlich Ge¬ 
fahren, denen man bei Eröffnung einer Arterie durch Stich aus¬ 
gesetzt ist, und selbstverständlich konnte nur eine Punktions¬ 
methode in Frage kommen, sind in zwei Richtungen gelegen: 1. läßt 
sich die Blutung ohne Ligatur stillen? 2. entstehen Thromben und 
etwa von diesen ausgehende Emboli? 

Die Frage, ob es tatsächlich durch Punktion einer Arterie zu 
einer nur durch Ligatur zu stillenden Blutung kommt, läßt sich 
sehr schnell und glatt durch das Tierexperiment beantworten. 
Meine Versuche darüber ergaben, daß beim Hunde nach erfolg¬ 
reicher Punktion der freigelegten Art. femor. mittels einer Kanüle 
von 0,5 mm Durchmesser eine Blutung vorzugsweise in das peri¬ 
vaskuläre Gewebe erfolgt, die nach kurz dauernder Kompression 
vollständig steht und durch Reitenlassen der Arterie auf einer 
Pinzette nicht wieder ausgelöst werden kann. Eine Wiederholung 
des Versuches beim Kaninchen und zwar an den freigelegten 
Arteriae femor. und den Carotiden hatte das gleiche Resultat. Die 
Punktion der Carotiden wurde auf jeder Seite 4—5 mal ausgeführt, 
die nach Entfernung der Kanüle sich einstellende Blutung stand 
auf ganz kurzzeitiges Komprimieren. Bei Betrachtung der er- 
öffneten Carotis konnte man mit Sicherheit die Punktionsstellen 
nicht wieder erkennen, keine Thrombenbildung. 

Die nach einer Punktion der Arterien aus der Stich¬ 
wunde sich ergießende Blutung steht demnach ohne 
Ligatur. 

Auf die Diskussion der zweiten Frage, ob es beim Menschen 
nach der Punktion einer Arterie zu einer Thrombenbildung kommt, 
will ich weiter unten, bei der Besprechung einiger Sektionsbefunde, 
eingehen. Die Gefahr einer vollständigen Thrombosierung erschien 
uns überhaupt nicht groß; denn diese tritt ja auch bei Unter¬ 
bindungen ein. Dagegen war die Bildung kleiner, an der Stich¬ 
stelle wandständiger Thromben zu befürchten, da von diesen aus¬ 
gehende Emboli theoretisch durch Verschluß kleinster Arterien zur 
Gangrän distaler Abschnitte führen können. Betrachtet man aber 
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z. B. bei der Arter. radial, die zahlreichen Anastomosen, die das 
Gebiet, wohin eventuell ein Thrombus verschleppt werden könnte, 
aufweist, so schien es uns, als ob auch diese Gefahr nicht allzu¬ 
hoch eingeschätzt zu werden braucht. 

Nachdem nun der Tierversuch gezeigt hatte, daß es durch ein¬ 
fache Kompression gelingt, die spritzende Arterie schnell und glatt 
zum Verschluß zu bringen und die Arterie dabei nicht thrombosiert 
wird, glaubte ich unter Berücksichtigung der eben ausgeführten 
Erwägungen berechtigt zu sein, den Versuch am Menschen zu 
wiederholen. Am geeignetsten und auch am bequemsten zur 
Punktion schien mir die Arteria radialis zu sein und zwar dort, 
wo sie am oberflächlichsten liegt und am leichtesten zugänglich 
ist, nämlich kurz oberhalb des Handgelenkes. Die Arterie liegt 
hier auf dem Flexor pollicis longus und dem Pronator quadratus. 
Radialwärts von ihr verläuft der Ramus superfic. des Nerv, radial 
Begleitet ist sie von den Ven. radial. 

Da es sich aber immerhin um eine unerprobte Methode handelte, 
so fühlte ich mich verpflichtet, bevor ich dieselbe an anderen 
Menschen ausführte, durch einen Eigenversuch nochmals ihre Ge¬ 
fahrlosigkeit dartun zu müssen. 

Am 20. Dezember 1911 wurde bei mir die linke arteria radialis 
punktiert und zwar mit einer Kanüle von 0,5 mm Durchmesser. 
Aus der Kanüle entleerte sich tropfenweise hellrotes Blut. Nach 
Entfernung der Kanüle trat, da sofort komprimiert wurde, kein 
Tropfen Blut mehr aus. Die Punktion, die nur leicht schmerzhaft 
war, hinterließ ein Gefühl von Spannung am Handgelenk, das nach 
ungefähr 6 Stunden gleichfalls spurlos verschwunden war. Irgend¬ 
welche Parästhesien oder sonstige Veränderungen konnte ich nicht 
wahrnehmen. Den Puls fühlte man anfangs nicht sehr deutlich — 
Folge des perivaskulären Blutergusses — nach kurzer Zeit war 
er aber wieder in früherer Stärke wahrnehmbar. Durch den Ver¬ 
such am eigenen Körper hatte ich somit die Gefahrlosigkeit der 
neuen Methode dargetan, und ich begann dieselbe nunmehr zu 
meinen Untersuchungen, über die ich weiter unten berichten w r erde, 
im größeren Umfange anzuwenden. 

Meine Erfahrung erstreckt sich bisher auf ca. 60 Punktionen 
die zum Teil bis 5 Monate zurückliegen. Hier sei gleich vorweg, 
genommen, daß ich bis heute irgendeine Komplikation noch nicht 
zu beklagen habe. Die von mir jetzt bei der Punktion der Arteria 
radialis geübte Methode ist folgende: 

Soll die Blutentnahme bei Bettruhe ausgeführt werden, so lasse ich 
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unter den betreffenden Arm ein hartes viereckiges Kissen so legen, daß 
die Extremität fast horizontal liegt und daß die Hand leicht dorsoflektiert 
über den Band des Kissens herabhängt. Die Höhe der Unterlage muß 
bo gewählt werden, daß sie dem Kranken keine Unbequemlichkeiten be¬ 
reitet. Wird die Punktion im Sitzen ansgeführt, so legt der Patient 
seinen Arm auf einen Tisch und die eben beschriebene Unterlage. 
Wichtig ist, daß die Hand über den Band des Kissens herabhängt, da 
diese von der Assistenz erfaßt nnd fixiert wird. Diese Art zu fixieren 
erschien mir einfacher und zweckmäßiger als die Fixation durch Arm¬ 
halter, wie sie zur Aufnahme von Sphygmogrammen gebräuchlich ist. 
Sie ermöglicht es, daß das Punktionsfeld freibleibt. Nach Desinfektion 
wird der Verlauf der Arterie genau palpiert, was ja bekanntlich bei 
senkrecht zur Arterie gerichtetem Finger sehr leicht ist. Man fixiert 
das Gefäßrohr, so gut wie es geht, durch Druck mit dem Zeigefinger 
der linken Hand und fühlt durch den Pulsschlag sehr genau, wo die 
Arterie liegt. Hat man sich über die Lage gut unterrichtet, so wird 
mit der nnten beschriebenen Kanüle die Punktion ausgeführt. Ich möchte 
nicht verfehlen darauf hinzuweisen, daß ein Gelingen der Punktion im 
wesentlichen davon abhängt, daß man sich über die Lage des Gefäß¬ 
rohres hinreichend orientiert hat. Eine genaue Palpation ist deswegen 
nötig, da das Gefäß ja nicht wie eine gestaute Vene deutlich hervor- 
springt. Ferner möchte ich nicht unerwähnt lassen, daß die Arterie das 
Bestreben hat, der Kanüle auszuweichen nnd daß es wahrscheinlich unter 
dem Beiz des Stiches zu einer Kontraktion des Gefäßrohres kommt. Bei 
Männern macht die Punktion keine Schwierigkeiten, wohl aber bei 
jugendlichen Personen und bei Frauen, da hier der Arm fettreicher ist. 

Während ich anfangs die Kanüle im spitzen Winkel zur Arterie 
einführte, nm einen Verschluß der Punktionsstelle wie durch ein Ventil 
zu erhalten, lehrte mich die größere Erfahrung, daß es bedeutungslos ist, 
ob man schräg oder senkrecht zum Gefäßrohr die Kanüle einführt. Bei 
tiefliegender Arterie gelingt die Punktion sicherer, wenn man senkrecht 
einsticht. Sehr oft geht die Fixierung des Gefäßrohres bei dem Stieb 
durch die Haut verloren, an sich ohne Belang. Man zieht die Kanüle 
nicht zurück, sondern, während der Finger der linken Hand den Puls 
wieder deutlich fühlt, sucht man die durch die Haut gestoßene Kanüle 
über das Gefäßrohr zu bringen und führt die Punktion aus. Fast ebenso 
hänfig wie die Fixierung erstmalig verloren geht, sticht man die Kanüle, 
wahrscheinlich durch das Gefäß hindurch, zu tief ein. Es ist daher rat¬ 
sam, wenn kein Blut aus der Kanüle tritt, diese langsam zurückzuziehen, 
bis sich Blut stoßweise, dem Puls synchron, entleert. Liegt die Kanüle 
gut, so entleert Bich das Blut pulsatorisch im größeren oder kleineren 
Strahle. In der Mehrzahl der Fälle hat der Strahl ungefähr eine Höhe 
von 5—10 cm, hin und wieder spritzt die Arterie auch im großen 
Bogen. Setzt man eine Spritze auf, so wird bei leicht beweglichem 
Kolben diese stoßweise von seihst gefüllt. Ist die Kanüle richtig ein- 
gefiihrt, dann kann man eine beliebig große Menge Blut entnehmen. 
Tritt neben der Kanüle Blut aus, wahrscheinlich wenn man dieselbe zu 
weit zurückgezogen hat, so macht sich dies durch Bildung einer Quaddel 
um den Einstich bemerkbar. In solchen Fällen beendige ich sofort die 
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Blutentnahme. Bis jetzt machte ich noch nicht die Beobachtung, daß 
das Durchstechen der Arterie auf der der Einstichstelle gegenüber¬ 
liegenden Seite zu größeren Blutergüssen Veranlassung gegeben hat, ob¬ 
wohl ich einige Male der sicheren Überzeugung war, daß die Kanüle die 
Arterie völlig durchbohrt hatte. 

Um eine Blutung nach Entfernung der Kanüle zu verhindern, ist ob 
nötig, die Kanüle schnell herauszuziehen und die Stichstelle sofort kräftig 
zu komprimieren. Gleichzeitig wird der Arm senkrecht in die Höhe ge¬ 
halten. Die Kompression führe ich durch einen kleinen Tupfer sehr 
kräftig aus und verschiebe gleichzeitig die Einstichstelle mehrmals 
energisch bin und her. Es wird kontrolliert, ob eine Nachblutung ein¬ 
setzt. Erst wenn kein Tropfen Blut mehr sichtbar ist, wird ein Druck¬ 
verband angelegt. Der Arm kann dann gefahrlos jede beliebige Lage 
einnehmen. Bei dieser Nachbehandlung habe ich bis jetzt eine nennens¬ 
werte Nachblutung nicht erlebt. Unter den von mir punktierten Fällen 
befanden sich mehrere mit sehr hohem Blutdruck, auch hier stand jedes¬ 
mal prompt die Blutung. In einem Falle von Polycythämie mit mäßig 
hohem Blutdruck spritzte das Blut noch im kleinen Bogen, als ich zur 
Kontrolle den Tupfer löste. Aber auch hier stellte sich keine Kom¬ 
plikation ein. Die Blutung stand nach weiterer Kompression vollständig. 
Wie oben schon erwähnt, verordne ich den Kranken, nachdem der Druck¬ 
verband angelegt ist, keine besondere Schonung der betreffenden Ex¬ 
tremität. In den meisten Fällen fahren die Patienten unmittelbar nach 
der Punktion mit der Beschäftigung fort, die sie vor der Blutentnahme 
gerade betrieben haben: sie lesen, schreiben, essen usw.; ohne Zweifel 
ein hinreichender Beweis dafür, wie wenig der kleine Eingriff Schmerzen 
hinterläßt. Der Druckverband bleibt meist ca. 10 Stunden liegen. Irgend¬ 
eine Nachbehandlung ist nicht nötig. 

Die Einstichstelle markiert sich am folgenden Tage als kleiner mit 
Schorf bedeckter runder Defekt, der auf Druck etwas schmerzt. Kam 
es während der Blutentnahme zu einer Quaddelbildung, dann treten die 
typischen Zeichen des stattgehabten Blutergusses auf. Bei größeren 
Blutergüssen erstreckt sich die Verfärbung bis zur Mitte des Unterarmes. 
Stärkere Schmerzen im Verlaufe der Abheilung wurden mir bis jetzt 
trotz ausdrücklicher Nachfrage nur einmal geklagt. Ich mußte in diesem 
Falle die Kanüle dreimal einstoßen, ehe sich Blut entleerte, da mir bei 
dem fettreichen Arm zweimal die Arterie entschlüpfte. 

Auch bei der sorgfältigsten Palpation läßt sich an den Gefäßen 
eine Verhärtung oder Verdickung nicht feststellen, sobald die kleine 
Wunde der Cutis unsichtbar geworden ist. Während der Abheilung 
hingegen fühlt man eine deutlich durch den Blutaustritt bedingte In¬ 
filtration an der Einstichstelle. 

Zur Punktion verwandte ich anfangs Kanülen von 0,5 mm Durch¬ 
messer und 6 cm Länge. Nachdem ich größere Erfahrung gesammelt 
hatte, benutzte ich Kanülen von gleicher Länge und etwas größerem 
Durchmesser. Aber auch diese erwiesen sich nicht als sehr zweckmäßig, 
da die pulsatorische Entleerung alsbald stockte und Gerinnung eintrat. 
Heute führe ich die Punktion mit Kanülen aus, wie sie beifolgende 
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Abbildung zeigt. Die Länge beträgt 1,2 cm und der Durchmesser 
1,15 mm. Diese Form der Kanüle erwies sich mir als außerordentlich 
praktisch. Ich habe bei meinen letzten 25 Punktionen stets mit sehr 
gutem Erfolg punktiert. Wichtig ist der Schliff der Kanüle. Meine 
Kanülen haben einen sehr kurzen Schliff. Ich will dadurch vermeiden, 
daß einmal die gegenüberliegende Wand der Arterie an- oder durch¬ 
gestoßen wird, dann aber wird bezweckt, daß sich erst Blut entleert, 
wenn die Kanüle wirklich die Wand durchbohrt hat und im Lumen der 
Arterie liegt, nicht daß sich nur eine un¬ 
genügende Menge Blut ergießt, wenn die 
Wand von einer langen Spitze angestochen 
ist. In solchen Fällen sistiert meist nach 
einigen Tropfen die Blutung aus der Kanüle. 

Ferner ist es wichtig, daß die Kanüle so 
zu liegen kommt, daß das Lumen der ab¬ 
geschrägten Spitze in der Richtung des Blut¬ 
stromes steht und nicht umgekehrt. Die 
kleinen Ösen an der Kanüle dienen zur 
Orientierung über die Lage des Lumens und 
zum besseren Fixieren. Wesentlich ist des 
weiteren, daß der Schliff immer sehr scharf 
ist. Ich benutze stets frisch geschärfte Ka¬ 
nülen. Sind die Kanülen des öfteren ausgekocht, so werden sie nach 
meiner Erfahrung unbrauchbar, da Unebenheiten im Inneren der Ka¬ 
nülen die Gerinnungen stark fördern. Reinnickel- oder Tantalkanülen 
sind vielleicht am geeignetsten. 

Kontraindikationen zur Arterienpunktion haben sich mir bis jetzt 
noch nicht ergeben. Unter meinen Fällen befinden sich recht viele, die 
eine rigide und geschlängelte Arteria radialis hatten. Nebenbei sei be¬ 
merkt, daß die Punktion bei sklerotischen Gefäßen technisch am leichtesten 
ist. Das Vermeiden einer Nachblutung, der spätere Verlauf der Ab¬ 
heilung vollzieht sich ebenso wie bei ganz weichen Arterien. Sehr nahe 
lag es, in Blutdruckwerten von 200 mm Hg und darüber eine Kontra¬ 
indikation zu sehen. Unter meinen Fällen befinden sich drei mit Blut¬ 
druckwerten über 200. Es gelingt aber auch hier, ganz prompt die 
Blutung in kürzester Zeit zum Stillstand zu bringen, und es verhielten 
sich diese Fälle hinsichtlich der Eröffnung der Radialis wie solche mit 
niedrigem Blutdruck. 

Auch in der einmal vollzogenen Punktion liegt keine Kontraindikation 
dieselbe nicht nochmals an derselben Arterie vorzunehraen. Ich wähle 
aber stets die neue Einstichstelle etwas höher oder tiefer als die alte. 

Bei der Sektion die Punktionsstelle des Gefäßes in Augenschein zu 
nehmen, hatte ich bis jetzt viermal Gelegenheit. 

In dem einen Falle handelte es sich um ein an perniziöser Anämie 
verstorbenes junges Mädchen. Die Blutentnahme erfolgte ca. 48 Stunden 
vor dem Exitus. Die Einstichstelle ließ sich nicht finden, trotzdem die 
Punktion sehr gut geglückt war. 

Der zweite Fall betraf einen alten Mann mit sklerotischer Radialis. 
Es war zur Bildung einer Quaddel um die Stichstelle gekommen. Auch 
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hier war die Panktion gut gelangen. Eb zeigte sich ein Bluterguß in 
dem Gewebe um die Einstichstelle und an der Einstiohstelle im Inneren 
der Arterie ein ganz kleiner wandständiger Thrombus. 

In einem dritten Falle, es handelte sich um eine schwere Aorten* 
insufficienz auf luetischer Basis mit hochgradiger Veränderung der Aorta 
und der peripheren Gefäße, war die Punktion an der rechten Art. rad. 
9 Tage und an der linken Art. rad. 3 Wochen vor dem Exitus aus¬ 
geführt worden. Hechts hatte sich das Blut im großen Bogen rhythmisch 
entleert. Es war dies bis jetzt die stärkste pulsatorische Entleerung 
von Blut aus der Kanüle, die ich zu beobachten Gelegenheit hatte. 
Bei der Sektion war an der linken Arterie keine Spur einer stattgehabten 
Punktion zu erkennen, rechts war die Punktionsstelle noch sichtbar. 
Sie war aber völlig glatt geschlossen. Nicht die geringste Auflagerung 
war bemerkbar. Bei diesem Falle ist noch hervorzuheben, daß es sich 
um einen Kranken handelte, dessen Arteriensystem teilweise weitgehende 
spezifische Veränderung aufwies. 

Die vierte autoptisch kontrollierte Art. radial, stammte von einem 
70jährigen Manne und wies deutliche Zeichen einer Sklerose auf. Die 
Stichstelle der Cutis war noch als kleine Narbe zu erkennen, die Punktions¬ 
stelle der Radialis hingegen nicht mehr. 

Ich glaube nach meiner Erfahrung an ca. 60 Punktionen, die 
trotz häufiger Palpation der Punktionsstelle nie irgendeine Folge¬ 
erscheinung des Einstiches aufwiesen, daß es in der Regel zu einer 
ganz glatten Verheilung der Stichstelle kommt und daß die Bildung 
von Thromben nur ganz ausnahmsweise eintritt, wie bei dem 
zweiten Falle, der zur Sektion kam. Ohne Zweifel begünstigt, 
vielleicht aber ausgelöst, wurde die Thrombenbildung hier, durch 
die Zirkulationsstörung infolge des allmählichen Verlöschens des 
Lebens. Der Exitus trat 12 Stunden nach der Punktion ein. 
Jedenfalls zeigen Fall 1, 3, 4 und die Erfahrung an den übrigen 
Punktionen, daß normalerweise eine völlig glatte Heilung der Stich¬ 
stelle eintritt. 


Zusammenfassung. 

1. Die Punktion der Arteria radialis ist ohne größere Gefahr 
unter den von mir angegebenen Kautelen möglich. 

2. Die nach Entfernung der Kanüle einsetzende Blutung steht 
prompt nach relativ kurzdauernder Kompression. 

3. Die Gefahr einer Embolie ist sehr gering, da bei einer Er¬ 
fahrung an ca. 60 Punktionen niemals Erscheinungen, die in diesem 
Sinne gedeutet werden könnten, beobachtet wurden. 

4. Nebenerscheinungen, die den Wert der angegebenen Me¬ 
thode mindern könnten, sind nicht in einem einzigen Falle auf¬ 
getreten. 
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5. Kontraindikationen, wie hoher Blutdruck, geschlängelte, 
sklerotisch veränderte Arterie bestehen nicht. 

6. Die Punktion kann in derselben Arterie mehrmals vorge¬ 
nommen werden. 


II. Blutgasanalysen. 

Methode. 

Gasanalysen des arteriellen Blutes des gesunden oder kranken 
Menschen liegen bis jetzt noch nicht vor. Man war daher bis¬ 
lang gezwungen, von Untersuchungen am Tier auf die Verhält¬ 
nisse beim Menschen zu schließen. Morawitz nimmt an, daß 
die O s -Sättigung bei ruhiger Atmung nur um wenige Prozent unter 
der maximalen Sauerstoffkapazität zurückbleibt. Stützen sich die 
Ansichten über die 0 9 -Sättigung unter normalen Verhältnissen nicht 
auf exakte Zahlen, so tritt bei pathologischen Veränderungen 
diese Lücke noch viel empfindlicher hervor, die auch durch ex¬ 
perimentelle Erfahrungen nicht vollständig ausgefüllt werden kann, 
denn es wird kaum je gelingen, z. B. Herzfehler, wie sie die 
menschliche Pathologie aufweist, experimentell zu erzeugen. 

Zar Analyse der Blutgase bediente ich mich der Haldane-Barcroft- 
schen Methode. Auf die Technik brauche ich nicht ausführlich einzu¬ 
gehen. Ich verweise dieserhalb auf Barcroft, Ergebnisse der Physio¬ 
logie Bd. VII und Morawitz, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 93. *) 
Das maximale 0 2 -Bindungsvermögen sowie der Hämoglobingehalt des 
Blutes wurden nach dem Haldane’schen Verfahren ermittelt. Über die 
Brauchbarkeit dieser Methoden gibt M o r a w i t z Auskunft, Deutsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 94.*) 

Die Blutentnahme vollzog ich nach der eben beschriebenen Technik. 
Das Blut wurde in 5 ccm Spritzen aufgefangen und zwar benutzte ich 


1) Herrn Prof. Morawitz und Herrn Prof. Bruns danke ich noch ver¬ 
bindlichst für die jederzeit in der liebenswürdigsten Weise erteilte Auskunft. 

2) Die betr. Methoden sind, wie zur schnelleren Orientierung des Lesers 
hier kurz erwähnt werden mag, folgende: 

1. Bestimmung des Hämoglobingehaltes. Das durch Zusatz von Aq. dest. 
lackfarben gemachte Blut wird mit CO gesättigt. Der Hbg-Gehalt wird durch 
Vergleich mit einer haltbaren Standartlösung ermittelt und in Prozenten des 
Hbg eines Normalen ausgedrückt. 

2. Die Bestimmung des sog. maximalen Bindungsvermögens. Das maxi¬ 
male Bindungsvermögen wird rechnerisch aus dem gefundenen Hbg ermittelt, 
indem 100°/ o Hbg = 18,5%0* gesetzt werden. 

3. Die in dem arteriellen Blute nach dem Haldane’schen Verfahren fest- 
gestellten 0,-Werte und das berechnete maximale Bindungsvermögen werden 
miteinander verglichen. 
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dazu Luer’sche Spritzen. loh bevorzuge diese Spritzen, weil sie sich 
von selbst bei leicht beweglichem Kolben pulsatorisch fällen, wenn man 
sie auf die Kanüle aufsetzt. Die Gerinnung wurde durch Hirudin ver¬ 
hindert. Die Spritze enthielt zur Anfeuchtung deB Hirudins eine ganz 
geringe Spur von reinem Wasser. Die gefüllte Spritze wurde nur dann 
zu den Gasanalysen verwandt, wenn sie ohne Luftblasen war. Dabei ist 
aber zu berücksichtigen, daß die in dem für die Kanülen bestimmten An¬ 
satz der Spritze befindliche Luft stets zu einer, wenn auch nicht sehr 
großen Blase Veranlassung gibt. Stets wurde diese sofort nach Füllung 
der Spritze restlos entfernt und zwar ohne daß irgendeine energischere 
Bewegung, die zur innigeren Vermischung von Blut und Luft geführt 
hätte, vorher mit der Spritze ausgeführt war. Die Spritze wurde luft¬ 
dicht abgeschlossen. 

Aus der Spritze wurde das Blut nach kräftigem Umschütteln und 
Ahspritzen durch einen kleinen stets neuen Verbindungsschlauch in ge¬ 
eichte Pipetten überführt. Da ich keine Auslaufpipetten benutzte, so 
hatte ich die Gewißheit, daß das Blut bei diesen Manipulationen mit der 
atmosphärischen Luft so gut wie nicht in Berührung kam. Die Be¬ 
schickung der Haldane’schen Apparate erfolgte ohne Zeitverlust. 

Der Hbg-Gehalt des Blutes wurde im nativen oder Hirudinblut er¬ 
mittelt. Nennenswerte Unterschiede zwischen beiden konnte ich nicht 
konstatieren. 

Nach Möglichkeit wurden mehrere Kontrollen der Gasanalysen aus¬ 
geführt. 

Der Versuch schloß mit dem Bestimmen der CO, durch Zusatz von 
0,44 ccm 20 °/ 0 Weinsäurelösung. 

Bemerken möchte ich noch, daß in der Mehrzahl der Fälle die Blut¬ 
entnahme nach Körperruhe erfolgte. Der Bespirationstypus war durch 
äußere Umstände in keinem Fall irgendwie merklich geändert. 


a) Untersuchungen hei Menschen mit gesunden Respirations¬ 
und Zirkulationsorganen. 

Die Sättigung des arteriellen Blutes mit 0, ist abgesehen von 
der Stromgeschwindigkeit, der Entfaltung der Lungen, der Be¬ 
schaffenheit der austauschenden Membranen und des Blutes ab¬ 
hängig von der alveolären 0 9 -Spannung. Man hat daher die 
Sättigung des Blutes auf indirekte Weise durch Analyse des Gas¬ 
wechsels zu berechnen versucht. Plescli kommt bei seinen hämo- 
dynamischen Studien zu dem Schluß, daß die 0 4 -Sättigung des 
arteriellen Blutes mit wenigen Ausnahmen weniger als 98°/o be¬ 
trägt. Von Interesse dürfte es auch sein, bevor ich auf die Ergebnisse 
meiner Untersuchungen eingehe, kurz die Resultate von Gasanalysen 
bei Tieren zu erwähnen. Pflüger nahm auf Grund seiner Unter¬ 
suchungen an, daß das Arterienblut beinahe doch nicht völlig ge¬ 
sättigt sei. Bohr macht bei Wiedergabe der Plliiger'schen Ver- 
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suche aufmerksam, daß die Pflüger’schen Werte deswegen zu niedrig 
seien, weil das Blut bei 0° mit atmosphärischer Luft geschüttelt 
war. Der Absorptionskoeffizient für das einfach gelöste Gas ist 
aber von der Temperatur abhängig. Geppert undZuntz fanden 
unter Vermeidung des vorerwähnten Fehlers im Kaninchen- und 
Hundeblut einen Sättigungsgrad, der meistens zwischen 95 und 97 % 
lag und in einem Falle 99% des mit atmosphärischer Luft ge¬ 
schüttelten Blutes erreichte. Zuntz und Ha ge mann ermittelten 
zweimal unter 10 Versuchen an Pferdeblut eine größere Menge von 
0, im arteriellen Blute als in dem mit atmosphärischer Luft ge- 
geschüttelten. Morawitz und Sieb eck erhielten zweimal beim 
Kaninchen und zwar während der Dyspnoe im arteriellen Blute 
höhere Werte als dem maximalen Bindungsvermögen nach Haldane 
entsprach, sonst dem maximalen Bindungsvermögen entsprechende 
Werte. Bert, Pflüger, Filehne und Kionka fanden aber 
schon, daß der Gasgehalt des arteriellen Blutes verschieden ist, je 
nachdem das Blut in der In- oder Exspiration entnommen ist. Daß 
bei forcierter Atmung unter Umständen eine bessere Arterialisation 
des Blutes eintritt, geht aus den Versuchen von Zuntz und 
Geppert hervor. 

Ich lasse nunmehr Versuche an 4 Personen folgen, die ein 
durchaus gesundes Respirations- und Zirkulationssystem hatten und 
die auch nie über die geringsten Beschwerden von seiten dieser 
Organe klagten. 1 ) 

Fall 1. Helene M., 20 Jahre alt, Hbg-Gehalt 84 % ; berechnetes maxi¬ 
males Bindungsvermögen 15,54%, gef. O a -Werte: 15,10; 14,32; 14,50; 
14,82; im Mittel 14,69 Vol.-%, da hierdurch aber nur der au das Hbg 
locker gebundene O a * bestimmt wird, so müssen noch 0,7 % als Durch¬ 
schnittsmenge des im Plasma gelösten O a hinzugefügt werden. Die 
gefundene O a -Menge beträgt demnach 15,39 Vol.-%. Die Sättigung des 
arteriellen Blutes ist also nahezu eine vollständige, da daB 0 2 -Defizit 
gegenüber dem maximalen Bindungsvermögen nur 0,15% beträgt. 

Bei einer fast gleichalterigen männlichen Person, die wegen Magen¬ 
beschwerden Aufnahme in die Klinik fand, wurden folgende Werte fest¬ 
gestellt : 

Fall 2. Karl H., 19 Jabre alt, Hbg-Gehalt 102%; berechnete 

maximales Bindungsvermögen 18,87%; gefundene O a -Werte: 17,39 
17,23; 17,30; im Mittel 17,31 -j- 0,7 = 18,01%. O a -Defizit gegen 
über dem maximalen Bindungsverraögen = 0,86 %. Das Defizit ist etwa 
größer, beträgt aber noch nicht 1 Vol.-%. 


1) Die Werte sind auf 0°, 760 mm Druck nach Trockenheit reduziert. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



12 


Hcbteb 


Digitized by 


Es folgen nunmehr Untersuohungsergebnisse von zwei Fällen, die 
keine absolute Ruhe vor der Punktion beobachtet batten, sondern | außer 
Bett waren and einen kleinen Weg zu dem sog. Punktionszimmer zurück¬ 
zulegen batten. Die Blutentnahme wurde im Sitzen vorgenommen, und 
die körperliche Bube bis zur Punktion währte ca. % Stunde. 

Im dritten Falle handelt es sich um einen leichten Diabetes. 


Fall 3. Johann G., 45 Jahre alt, Hbg-Gehalt 92°/ 0 ; berechnetes 
maximales Bindungsvermögen 17,02 °/ 0 ; gefundene 0 2 -Werte: 17,27; 

16,30; im Mittel 16,79 -}- 0,7 = 17,49 °/ 0 . Das maximale Bindungs¬ 
vermögen wird um 0,47 °/ 0 überschritten. 

Die vierte Untersuchung betrifft das Blut eines Kranken mit leichter 
Nephritis. 

Fall 4. Ernst Sch., 37 Jahre alt, Hbg*Gehalt 86 °/ 0 ; berechnetes 
maximales Bin dungs vermögen 15,91 °/ 0 ; gefundene 0 8 -Werte: 15,89 
(keine Kontrolle) -{- 0,7 = 16,59 °/ 0 . Das maximale Bindungsvermögen 
wird um 0,68 °/ 0 überschritten. 

• 

In beiden Versuchen sind die gefundenen O a -Mengen um Ge¬ 
ringes größer als das maximale Bindungsvermögen des Blutes. Die 
Überschreitung beträgt nicht mehr wie 1 %. Es ist nicht un¬ 
wahrscheinlich, daß die Differenz in diesen beiden Untersuchungs¬ 
gruppen durch die Ruhe resp. Bewegung bedingt ist. Es liegt 
nahe anzunehmen, daß die Bewegung zu einer ausgiebigeren Ven¬ 
tilation in den Lungen und damit zu einer besseren Lüftung des 
Blutes geführt hat. Da aber die Differenzen in beiden Gruppen 
nicht 1 °/ 0 überschreiten, muß man auch dem Gedanken Raum geben, 
daß der Unterschied durch die der Technik innewohnenden Fehler¬ 
quellen bedingt ist. Es ist ein kleines Schwanken im positiven 
und negativen Sinne um das maximale Sättigungsvermögen des 
Blutes. Ich möchte daraus keinen Schluß auk einen prinzipiellen 
Unterschied in der Ruhe und Bewegung ziehen. Die gefundenen 
Werte stimmen jedenfalls mit den bei Tierversuchen beobachteten 
gut überein. 

Die gleichzeitig in dem Blute festgestellten C0 2 - Mengen 
schwanken in einer viel größeren Breite. 

Zusammenstellung der C0 2 -Werte im arteriellen Blute lungen- 
und herzgesunder Menschen. 


Fall 1: 46,44; 45,50; 
Fall 2: 49,65; 48,65; 
Fall 3: 38.19; 38,75; 
Fall 4 : 39,01 ; 


im Mittel 45,97 °/ 0 
49 15 0 

7? V «J, I »J () 

- „ 38,47 0 0 
* , 39,01 % 


Der Unterschied zwischen dem höchsten und niedrigsten Werte 
beträgt 10,08%. Die niedrigsten Werte stammen von Fall 3 und 4 
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die vor der Untersuchung nicht absolute Ruhe beobachtet hatten. 
Meine Annahme, daß die höheren O a - Werte durch eine bessere 
Lüftung des Blutes bedingt sind, findet vielleicht auch in den C0 2 - 
Werten ihre Bestätigung. 

b) Untersuchungen bei Erkrankungen des Herzens. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß wir gerade bei Erkrankungen 
der Kreislauforgane wertvolle Aufschlüsse über verschiedene Fragen 
in der Pathologie der Herzkranken durch vergleichende Unter¬ 
suchungen des arteriellen und des venösen Blutes sowie durch ver¬ 
gleichende Untersuchungen des Blutes in der Ruhe und nach der 
Arbeit erhalten können. 

Es ist z. B. nicht untersucht, ob Druckschwankungen im kleinen 
Kreislauf eine Rolle für den Gasaustausch spielen (vgl. Matth es, 
Noorden’s Pathologie des Stoffwechsels p. 837). Die Frage wird 
zurzeit verschieden beantwortet. Krehl glaubt an einen erheblichen 
Einfluß, Romberg streitet ihn ab. 

Analysen des respiratorischen Stoffwechsels bei Herzkranken 
liegen wohl vor, aber lassen nur beschränkte Schlüsse zu. 

Kraus fand bekanntlich bei einigen seiner muskelruhigen 
Herzkranken einen auffallend niedrigen Respirationsquotienten sonst 
aber normale Werte. Grafe konnte diese Befunde bestätigen. 
Plesch ermittelte mit seinem Verfahren bei Klappenfehlern und 
auch bei Persistenz des Ductus Botalli eine O a -Sättigung des arte¬ 
riellen Blutes von 98%. 

Blutgasanalysen liegen nur am venösenBlute vor. Untersuchungen 
des aus der Vena median, entnommenen Blutes, die an der Krehl- 
schen Klinik bei Herzkranken ausgeführt sind, zeigten keine 
typische Veränderung des 0 9 und C0 2 -Gehaltes, einige Male, doch 
keineswegs immer, war der CO a -Gehalt abnorm hoch, eine Bestäti¬ 
gung der früheren Resultate von Kraus. 

A. Herzklappenfehler ohne Kompensationsstörungen. 

Fall 5, 6, 7 sind Kranke, die wegen Polyarthritis Aufnahme in die 
Klinik fanden. Die Krankengeschichten gleichen sich sehr. 

Nur im Fall 7 läßt sich feststellen, daß schon vor 2 Jahren 
Gelenkschmerzen vorhanden waren. Fall 6 klagte vor 4 Wochen zum 
ersten Male über arthritische Beschwerden. Fall 8 war bis zur Auf¬ 
nahme gesund. 

Hervorheben möchte ich, daß in diesen Fällen im Gegensatz zu 
Fall 9, 10, 11 die HerzveräDderungen wahrscheinlich erst relativ kurze 
Zeit bestehen. 
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Zusammenstellung der bei Fall 5, 6, 7 gefundenen Werte 
für Hbg, das berechnete maximale 0 2 -Bindungsvermögen, 
die gefundenen 0 2 -Werte. 


Fall Name Alter 


5 Johann Ha. 20 


6 Friedr.W. 17 


7 Johann He. 16 


klinische 

Diagnose 


berechn. 
Hbg maxim. 
Bdsvrm. 


Aorteninsufficienz, 78 % 14,43°/ 0 
Mitralinsufäcienz 
und Stenose 

Cor Bovinum (reine 75°/ 0 13,87% 
Herztöne, abgel. 

Endocarditis) 


Mitralinsufficienz 70 % 12,95°/ 0 
und Stenose 


Verhältnis 
der berechn. 


gefundene im gefund. 0 3 - 
0 2 -Werte Mittel Werte zu 
dem maxim. 
Bdsverm. 

12,45 12,98 -1 - 0,75% 

13.11 0,7 = 

13,15 13,68 % 

13.33 

13,73 13,83-f -|-0,66% 

13,79 0,7 = 

13,73 14,53% 

14,08 

11.12 U,84-|-0,41% 

12,07 0,7 = 

12.34 12,54 % 


Die 0 2 -Werte unterscheiden sich nicht von denen, die bei 
normalen Zirkulations- und Respirationsorganen gefunden werden. 
Klinisch war die Kompensation eine vollständige. Es ist daher 
natürlich, daß auch die Arterialisation des Blutes eine normale ist. 
Dagegen möchte icli doch hervorheben wegen der vorhin erwähnten 
strittigen Frage des Einflusses einer Druckerhöhung im kleinen 
Kreisläufe auf den Gasaustausch, daß in Fall 6 und 7 klappende 
zweite Pulmonaltöne und eine Verbreiterung des Herzens nach 
rechts Vorlagen, Symptome, die man doch wohl als Zeichen einer 
Druckerhöhung im kleinen Kreislauf ansehen muß. Zu einer Be¬ 
einflussung der 0 2 -Sättigung führte sie aber nicht. 

Die bei Fall 5, 6, 7 gefundenen C0 2 -Werte sind folgende: 

Fall 5: 45,65; 45,94; 45,11; 44,94 im Mittel 45,41 

„ 6: 53,25; 54,55; 53,26; 52,89 „ „ 53,49 

, 7: 49,33; 49,78; 50,23 „ 49,78. 


Im Verhältnis zu den bei gesunden Menschen gefundenen 
M erten erscheinen sie abgesehen von Fall 6 nicht pathologisch er¬ 
höht. Ob man berechtigt ist, in den bei Fall ü beobachteten 
"Werten schon von einer C0 2 -Stauung zu sprechen, wird man erst 
an der Hand eines ausführlicheren Materiales beurteilen können. 
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B. Erkrankungen des Herzmuskels ohne 
Kompensationsstörung. 

. Fall 8. Heinrich Sch., 68 Jahre alt. Die Aufnahme in die 
Klinik erfolgte wegen 8cbmerzen in der Gallenblasengegend. Beschwerden 
von seiten des Herzens brachte der Kranke nicht vor, erst auf Befragen 
gab er an, daß er beim Treppensteigen kurzatmig werde. 

Bei normalen Herzgrenzen und > reinen Tönen war die Herzaktion 
außerordentlich unregelmäßig. Jede dritte oder vierte Kontraktion war 
eine Extrasystole. Die Leber ist etwas vergrößert und in der Gallen¬ 
blasengegend auf Druck schmerzempfindlich. Es bestehen keine Stauungs¬ 
erscheinungen. Blutdruck niedrig. Atmung völlig ruhig. 

Unter Digitalisbehandlung und Bettruhe bessert sich der Puls 
wesentlich. 

Eine stärkere Entwässerung deB Körpers erfolgt nicht. 

Klinische Diagnose: Herzmuskelschwäche. 

Die Blutuntersuchung wurde 24 Stunden nach der Aufnahme vor 
irgendeiner Behandlung ausgeführt. 

Hbg-Gehalt: 110 °/ 0 ; berechnetes maximales Bindungsvermögen 
20,35 °/ 0 ; gefundene 0 ? -Werte: 19,20; 18,36; 18,88; 20,10; im Mittel 
19,38 + 0,7 = 20,08 °/ 0 ; Defizit = 0,27 %. 

C. Erkrankungen des Herzens mit Kompensations¬ 
erscheinungen. 

Die folgenden Untersuchungen beschäftigen sich mit Kranken, 
die auch bei klinischer Behandlung noch deutliche Zeichen einer 
Insufficienz boten. 

Fall 9. Karl Z., 52 Jahre alt. 

Es handelt sich um eine Aorteninsufficienz mit zylindrischer Er¬ 
weiterung der Aorta auf luetischer Basis, erheblicher Hypertrophie und 
Dilatation des Herzens. Bei der Aufnahme waren deutliche Zeichen 
einer Dekompensation vorhanden. Zur Zeit der Blutentnahme war der 
Kranke ikterisch, er war zeitweise benommen und desorientiert. Es 
bestanden Stauungsleber und Ödeme der unteren Extremitäten. Auf¬ 
fallend war die geringe Cyanose. 

Die Sektion erfolgte 10 Tage nach der Blutentnahme. 

Pathologisch anatomische Diagnose: Ausgedehnte Mesaortitis mit 
diffuser Dilatation der Aorta thoracic. Sekundäre Schrumpfung der 
Aortenklappen mit Insufficienz. Exzentrische Hypertrophie des linken, 
konzentrische des rechten Ventrikels, Stauungsinduration der Lungen. 
Stauungsorgane, Thrombose der Art. mesent.; hämorrhag. Inf. des 
Dünndarmes usw. 

Ferner fand sich in der rechten Pleurahöhle 1100 ccm einer blutig 
verfärbten Flüssigkeit, die den Unterlappen ziemlich stark nach oben 
und medianwärts verdrängt hatte. Im rechten Unterlappen ausgedehnte 
Kompressionsatelektase. Die linke Lunge war unten bis zur dritten 
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Kippe flächenhaft verwachsen, das Gewebe lufthaltig. In beiden Ober¬ 
lappen ausgedehnte hämorrhagische und derbe Stellen. 

Zur Zeit der Blutentnahme bestanden nur die Zeichen einer Stauungs¬ 
bronchitis. 

Ob auch schon 10 Tage vor dem Exitus der rechtsseitige Pleura¬ 
erguß vorhanden war, steht nicht einwandsfrei fest, jedenfalls war seine 
damalige Größe nicht sehr erheblich. 

Resultat der Gasanalyse: 

Hbg-Gehalt: 100 % ; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 
18,50°/ 0 ; gefundene 0 2 - Werte: 14,61; 14,85; 15,51; 15,25; im Mittel: 
15,05 + 0,7 = 15,75; O,-Defizit = 2,75%. 

Fall 10. Johann R., 43 Jahre alt. 

In der Literatur ist der Kranke schon gut bekannt, da wegen Folge¬ 
erscheinungen einer Mediastino - Pericarditis die sog. Kardiolyse aus¬ 
geführt war. Der Kranke muß alle 10 Tage die Klinik aufsuchen, um 
wegen seines hochgradigen Ascites, der durch eine Pseudolebercirrhose 
bedingt ist, punktiert zu werden. Es bestehen gleichzeitig starke Ödeme 
der unteren Extremitäten, die wahrscheinlich größtenteils Druckwirkungen 
des Ascites sind. Die Herzaktion ist sehr unregelmäßig und die Herz¬ 
töne sind an der Herzspitze unrein, zeitweise ein lautes systolisches 
Blasen, zweiter Pulmonalton deutlich accentuiert. Patient kann aber 
leichte körperliche Arbeit verrichten. 

Resultat der Gasuntersuchung: 

Hbg-Gehalt: 78 °/ 0 ; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 
14,43%; gefundene 0 2 - Werte : 12,71; 13,19; 13,33; 13,99; im Mittel: 
13,30 -f 0,7* = 14,00 % ; 0 2 -Defizit = 0,43 %. 

Fall 11. Else H., 24 Jahre alt; darf deswegen ein besonderes 
Interesse erheischen, als es sich nach dem Röntgenbefunde um das 
Offenbleiben des Ductus Botalli handelt. Die Herztöne sind rein, die 
Herzaktion ist regelmäßig. Geringe Verbreiterung der Herzgrenzen nach 
rechts und links. Es tritt aber schon bei geringen körperlichen An¬ 
strengungen eine deutliche Cyanose mit Kurzatmigkeit auf. Die Zahl 
der roten Blutkörperchen im cmnr beträgt: 6 080 000. 

Patientin stand am Ende einer vierwöchentlichen Liegekur, als die 
Blutentnahme erfolgte. Kurz vor der Punktion eine geringe körperliche 
Anstrengung. 

Hgb-Gehalt: 110 % ; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 

20,35%; gefundene 0 2 -Werte: 17,54; 18,17; im Mittel: 17,85 —0,7 
= 18,55%; 0 2 -Defizit: 1,80%. 

Zusammenstellung der bei Fall 8, 9, 10, 11 gefundenen 

Werte für das berechnete maximale 0 2 - B i n d u n g s - 
vermögen, die gefundenen 0 2 - Werte. 

Fall 8 ber. max. Bdsverm. 20,35; gef. 0 2 -Werte 20,08 % ; Defizit 0,27 % 


n ^ n 

18 , 50 ; 

7 ? 

15,75 %; 2,75 % 

n 10 

14 , 43 ; 

V 

14,00 %; „ 0 , 43 % 

* 11 

20 , 35 : 

r 

18 , 55 %; „ 1 , 80 % 
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Die bei Fall 8—11 gefundenen C0 2 -Werte sind folgende: 

Fall 8 41,49; 41,10; 40,79; 41,18 im Mittel: 41,14 
„ 9 48,06; 48,05; 48,69 „ 48,27 

„ 10 37,37; 38,09; 37,49; 37,32 „ 37,58 

„ 11 35,46; 36,66 „ 36,06 

In Fall 8 und 10 lag eine vollkommen normale Sättigung des 
arteriellen Blutes mit 0 2 vor. Die C0 2 -Werte waren gleichfalls normal. 
In beiden Fällen mußten die Herzveränderungen in erster Linie 
als myocarditische aufgefaßt werden. Trotzdem durch zahlreiche 
Extrasystolen die regelmäßige Aktion des Herzens unterbrochen 
war, reichte dieselbe doch aus, eine Störung des Gaswechsels zu 
verhindern. Dem entspricht auch die Möglichkeit leichtere An¬ 
strengungen zu leisten. 

Fall 9 war eine außerordentlich schwere Aorteninsufficienz. 
Es wurden ein größeres 0 2 -Defizit und ein normaler C0 2 -Wert 
konstatiert. Es fragt sich nun, aus welchem Grunde die 0 2 -Sättigung 
hinter der normalen zurückblieb. Eine geringere 0 2 -Kapazität des 
Hbg anzunehmen, liegt kein Grund vor. Eine Drucksteigerung im 
kleinen Kreislauf dürfte wohl Vorgelegen haben. (Konzentr. Hyper¬ 
trophie des rechten Ventrikels.) Wie wir an Untersuchungen bei 
Herzklappenfehler, die aber ohne Zweifel ihre Veränderung erst 
kürzere Zeit aufweisen, zeigten, braucht bei accentuiertem zweiten 
Pulmonalton und Verbreitung des Herzens nach rechts keine Störung 
des Gasgehaltes vorzuliegen. 

Dagegen darf in diesem Falle die Einschränkung der noch 
leistungsfähigen Lungenfläche nicht außer Betracht gelassen werden. 
Es bestand zur Zeit der Blutentnahme eine diffuse Bronchitis 
mäßigen Grades. Kleinere Stauungshämorrhagien sowie die An¬ 
fänge des später festgestellten Exsudates dürfen wir wohl gleich¬ 
falls als vorhanden ansehen. Daß infolge der Kompression eines 
Lungenteiles durch einen Flüssigkeitserguß eine unter der Norm 
liegende Sättigung des arteriellen Blutes erfolgen kann, lehrt Fall 16, 
auf den ich zur Beurteilung des vorliegenden Resultates jetzt schon 
hinweisen muß. Fall 16 eignet sich insofern als Parallelfall, da 
auch hier neben einigen unbedeutenden Lungenveränderungen ein 
Exsudat bestand. Das Defizit in Fall 9 ist aber um fast 1 °/ 0 höher 
als in Fall 16, obwohl die Annahme berechtigt ist, daß der Pleura- 
•erguß in Fall 16 größer war wie in Fall 9. 

Daß die Stauungsbronchitis wahrscheinlich einen Einfluß auf 
■die 0 2 -Sättigung nicht ausgeübt hat, geht aus Fall 13 hervor, wo 
trotz einer ausgedehnten diffusen Bronchitis mit reichlich Sputum 
keine pathologische Änderung des Gasgehaltes zu konstatieren war. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 108. Bd. » 2 
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Unter Berücksichtigung des bei Fall 10 beobachteten 0 2 - 
Defizites neige ich der Ansicht zu, daß die im Fall 9 konstatierte 
verminderte O a -Sättigung nicht durch die Kompression des rechten 
Unterlappens allein bedingt ist, sondern daß ein Bruchteil des fest¬ 
gestellten 0,-Defizites der Herzstörung zur Last zu Jegen ist. Dieser 
Bruchteil ist aber sicherlich nicht sehr groß. 

Bemerkenswert ist der C0 8 -Gehalt des Blutes. Er entspricht 
völlig der Norm. 

Dieser Befand bei einer schweren tödlichen Herzstörung sowie 
die Resultate der Gasanalysen bei Fall 5, 7, 8 und insbesondere 
bei 9 und 10 stehen der Annahme entgegen, daß es bei Cardio- 
pathien zu einer C0 2 -Stauung kommt, die bekanntlich Kraus ver¬ 
mutete, um den niedrigen R. Q., den er bei einigen seiner muskel¬ 
ruhigen Herzkranken beobachtete, zu erklären. 

Fall 8 darf als kongenitaler Herzfehler eine Sonderstellung 
beanspruchen. Es ist nicht ohne weiteres einzusehen, weshalb bei 
Persistenz des Duct. Botalli eine unter der Norm liegende Sättigung 
des Blutes mit 0 2 erfolgt. Da in der Aorta der Druck sicherlich 
höher ist wie in dem kleinen Kreislauf, so wird es höchstwahr¬ 
scheinlich nur zum Übertritt von Blut aus der Aorta und nicht 
umgekehrt kommen. Die Lunge erhält demnach ein Mischblut, 
das 0 2 reicher als das rein venöse ist. Infolgedessen müßte die 
Arterialisation des Blutes mindestens normal sein. Trotzdem aber 
erfolgte im vorliegenden Falle keine normale Sättigung. Die Mög¬ 
lichkeit, daß außer dem Offenbleiben des Duct. Botalli noch andere 
Entwicklungsfehler vorliegen, muß man zugeben. Aber auch die 
Annahme von Septumdefekten führt zu keiner befriedigenden Be¬ 
antwortung der hier aufgeworfenen Frage, da dann auch die C0 2 - 
Werte höher sein müßten. Wir fanden aber Herabsetzung der 
Sauerstoftsättigung, dagegen einen verhältnismäßig niedrigen C0 9 - 
Gehalt. Bemerken möchte ich noch, daß der gasanalytische Befund 
sehr gut mit dem klinischen Bilde übereinstimmte, da die Kranke 
schon bei geringen Anstrengungen hochgradig cyanotisch und kurz¬ 
atmig wurde. 

Es scheint demnach, daß in der Tat bei einer stärkeren Cyanose 
doch die Arterialisation des Blutes eine geringere als in der Norm 
sein kann. 

c) Untersuchungen bei Erkrankungen der Atmungsorgane. 

Den Mangel an Gasanalysen des arteriellen Blutes bei Er¬ 
krankungen des Respirationstractus hatte Bruns an unserer Klinik 
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noch bevor die Gefahrlosigkeit der arteriellen Blutentnahme dar¬ 
getan war, durch Tierversuche auszugleichen versucht. Ich ver¬ 
weise auf die in diesem Archiv erschienene Arbeit und möchte 
hier nur kurz die Resultate dieser Tierversuche den am Menschen 
gewonnenen gegenüberstellen. Bruns hatte vergleichende Unter¬ 
suchungen am arteriellen und venösen Blute bei intaktem Thorax 
und nach Anlegung eines offenen und geschlossenen Pneumothorax 
ausgeführt. In gleicher Weise untersuchte er die Einwirkung von 
künstlichen Exsudaten von Verstopfungsatelektase sowie von Pneu¬ 
monie und Trachealstenose. Die angegebenen Prozente sind Volumen¬ 
prozente. 

Er fand im arteriellen Blute bei geschlossenem Pneumothorax 
im Durchschnitt — die Zahl ist aus 11 Versuchen gewonnen — 
gegenüber dem 0 2 -Gehalt des arteriellen Blutes vor Anlegung des 
Pneumothorax ein Defizit von 0,95% und bei offenem Pneumo¬ 
thorax ein Defizit von 6,36 %. Die .gleichzeitig festgestellte C0 2 - 
Menge ergab bei geschlossenem Pneumothorax ein Plus von 1,53 
und bei offenem Pneumothorax ein Plus von 6,84%. 

Bei einem künstlichen Pleuraerguß, der durch Einfließenlassen 
angewärmter NaCl-Lösung erzeugt und etappenförmig gesteigert 
wurde, machten sich deutliche Schwankungen in dem 0 2 und C0 2 - 
Gehalt bemerkbar, die zu einer Abnahme der 0 2 und zu einer Zu¬ 
nahme der C0 2 führten. Die künstliche Verstopfungsatelektase 
veranlaßte eine Verminderung des 0 2 -Gehaltes, die C0 2 -Werte sind 
bei dem ersten Versuch kleiner, bei dem zweiten größer als vor 
dem Versuch. 

Eine artifiziell erzeugte Pneumonie sowie eine kräftige Tracheal¬ 
stenose lösten ein Sinken des 0 2 und ein Ansteigen der C0 2 aus. 

Morawitz und Sieb eck konnten keinen Unterschied im 
0 2 -Gehalt des arteriellen Blutes vor und nach Anlegung einer 
Trachealstenose finden. Die C0 2 -Werte zeigten in ihren Versuchen 
kein gleichsinniges Verhalten. 

Es ist vielleicht auch von Interesse, kurz auf die Resultate 
hinzuweisen, die durch Untersuchungen des Gaswechsels bei Bron 
chitis, Emphysem, Tuberkulose, Pneumonien usw. erhoben wurden 
Mit Ausnahme der schwersten Zustände bewegen sich die (^-Auf¬ 
nahme und die C0 2 -Abgabe in den dem normalen Stoffwechsel ent¬ 
sprechenden Grenzen oder sie sind um den Betrag der kompen¬ 
satorischen Mehrarbeit erhöht (Mattlies). 

Es liegen nun in der Literatur eine Reihe von Beobachtungen 
bei fieberhaften Erkrankungen vor, in denen ein abnorm niedriger 

2 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



20 


Hübtbb 


R. Q. beobachtet wurde. (Literatur bei Rolly und Hörnig.) 
Ich erwähne dies, da ich auch fieberhafte Lungenerkrankungen 
untersucht habe. Neuere Untersuchungen von Grafe, bei denen« 
die Versuchsdauer eine 4—lOsttindige war, sowie von Rolly, die 
mit einem modifizierten Benedict’schen Apparat ausgeführt wurden, 
lehrten aber, daß ein abnorm niedriger R. Q. im Fieber nicht ge¬ 
funden wird. 

A. Chronische Erkrankungen. 

Fall 13. Johannes K., 18 Jahre alt. 

Im Anschluß an eine vor etwa Jahresfrist überstandene Pneumonie 
Husten und Auswurf, vor 3 Monaten erneute Lungenentzündung. 

Klinische Diagnose: Diffuse Bronchitis, Schwarte links hinten unten. 
Auf der Röntgenplatte in dem Bereich der Herzspitze Verwachsung. 
In beiden Lungen mehrere kleine Herde, links mehr wie rechts. 

Tägl. Auswurfmenge 20—30 ccm Tbc.-Elast.-Fas. — 

Gasanalyse: * 

Hbg-Gehalt: 80 °/ 0 berechnetes maximales Bindungsvermögen 14,80; 
gefundene 0 2 -Werte: 13,58; 13,86; 13,93; 14,37; im Mittel 13,91 -|- 
0,7 = 14,61 °/ 0 . 0*-Defizit = 0,19 °/ 0 . 

Die Blutentnahme wurde bei Schräglagerung (Lagerung mit erhöhtem 
Fußende des Bettes aus therapeutischen Gründen) ausgeführt. Vergleicht 
man berechnetes maximales Bindungsvermögen und gefundene 0 2 -Menge, 
so ergibt sich fast eine vollständige Sättigung. Nach diesem Befunde 
scheint eine so ausgedehnte Bronchitis, die mit einer täglichen Produktion 
von 20—30 ccm Sputum verknüpft ist, die Ventilation in den Lungen nicht 
zu beeinflussen, was ich namentlich gegenüber Fall 9 hervorheben möchte. 
Auch die C0 2 -Mengen überschreiten die bei Lungengesunden erhobenen 
Werte nicht. 

Es fanden sich: 

43,92; 42,77; 42.73; 44,10 im Mittel: 43,38%. 

Auch dieses spricht ohne Zweifel dafür, daß die Exkretionsverhält- 
nisse trotz des reichlich vorhandenen Schleimes nicht gestört sind. 

Fall 14. Martin V., 70 Jahre alt. 

Klinische Diagnose: Plithisis pulmonum Peritonitis tub. 

Der Exitus erfolgte 19 Tage nach der Blutentnahme. Zur Zeit 
der Punktion Temperatur 38,5°. 

Obduktionsbefund der Lungen und des Herzens: Die linke Lunge 
ist in ganzer Ausdehnung mit der Brustwand verwachsen, an der rechten 
Lungenspitze gleichfalls Verwachsungen. In der Spitze des linken Ober¬ 
lappens hühnereigroße Caverne. Im übrigen Teile des Oberlappens und 
im Unterlappen zahlreiche miliare Knötchen. Im rechten Oberlappen 
ältere indurative Prozesse mit Bindegewebsentwicklung. Braune Atrophie 
des Herzens. 

Gasanalyse: 

Hbg-Gehalt 68% ; berechnetes maximales Bindungsvermögen 12,58% ; 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen am arteriellen menschlichen Blute. 


21 


gefundene 0 2 -Werte: 10,50; 11,51; 10,64; 11,40; im Mittel 11,01 -{- 
0,7 = 11,71%. O a -Defizit = 0,87%. 

Trotzdem weitgehende Veränderungen der Lungen Vorlagen, erfolgte 
eine völlig normale Sättigung des arteriellen Blutes. 

Die CO s -Werte sind folgende: 39,02; 39,10; 38,48; im Mittel 
38,86%. 

Die Werte sind völlig normal, sie weisen höchstens auf eine sehr 
gute Ventilation hin. 

Fall 15. Carl F., 38 Jahre alt. 

Wegen fast einseitiger Tuberkulose wurde vor mehr als 2 Jahren 
ein Pneumothorax und zwar rechts angelegt. Derselbe ist sehr gut aus¬ 
gebildet, die Lunge ist stark und in ihrer ganzen Ausdehnung nach dem 
Mediastinum zu komprimiert. Es besteht ein großes sog. Ersatzexsudat. 
Die linke Lunge ist fast frei von Veränderungen. Der Kranke, der in 
der ersten Zeit nach Anlegung des Pneumothorax sehr leicht kurzatmig 
wurde, ist jetzt in der Lage, auch größere Anstrengungen ohne fühlbaren 
Luftmangel auszuführen. 

Gasanalyse: 

Hbg-Gehalt 114%; berechnetes maximales Bindungsvermögen 21,09% ; 
gefundene O a -Werte; 18,35; 18,74; im Mittel 18,54 -|- 0,7 = 19,24. 
0 2 -Defizit = 1,85%. C0 9 -Werte; 46,96; 48,05; im Mittel 47,50%. 

Das O a -Defizit ist etwas größer als bei Gesunden. Es ist aber im 
Verhältnis zu dem Umfange des ausgeschalteten Lungenteiles — es han¬ 
delt sich um die ganze rechte Lunge — auffallend gering. Die gas¬ 
analytischen Resultate in Fall 14 und 15 beweisen, daß eine erhebliche 
Einschränkung der gasaustauschenden Lungenfläche ohne wesentliche 
Störung der 0 2 -Sättigung und der C0 2 -Abgabe vertragen wird. Wie 
wir bei den subakuten und akuten Erkrankungen der Lungen sehen 
werden, ist dies aber nur möglich, wenn der Organismus Zeit hat, sich' 
den neuen Verhältnissen anzupassen. 

Den Pneumothoraxkranken habe ich am folgenden Tage dadurch 
kurzatmig gemacht, daß ich ihn 160 Treppenstufen auf- und ebensoviele 
abwärts laufen, ihn ferner noch einige Male im Zimmer auf- und ab¬ 
gehen ließ. Er wurde dabei nicht cyanotisch, sondern eine Schattierung 
blässer. Noch während er deutlich kurzatmig war, erfolgte die Blutent¬ 
nahme. 

Gasanalyse: 

Hbg-Gehalt 114 %; berechnetes maximales Bindungsvermögen 21,09 %; 
gefundene 0 2 -Werte: 19,62; 1917; im Mittel 19,39 —j— 0,7 = 20,09%. 
O.,-Defizit = 1 %. 

Dieser Versuch lehrt, daß auch bei größeren Anstrengungen 
eine hochgradig verminderte Atemfläche nach erfolgter Adaption 
ausreicht, eine genügende Arterialisation des Blutes herbeizuführen. 
Ja es kann, wie das geringere 0.,-Detizit zeigt, durch die ge¬ 
steigerte Ventilation sogar noch zu einer besseren 0 2 -Versorgung 
kommen. 
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Die nach der Anstrengung erhobenen CO a -Werte sind folgende: 

42,45 und 40,51, im Mittel 41,48 °/ 0 . 

Nach dem Treppensteigen ist das Blut um 6 % ärmer an C0 3 
wie in der Ruhe. Es macht sich also auch hier wahrscheinlich 
die Hyperventilation durch ein ganz erhebliches Absinken der 
C0 8 -Werte bemerkbar. 

B. Subakute Erkrankungen. 

Fall 16. Wilhelm Pf., 21 Jahre alt. 

Seit 2 Wochen leidet Patient an zunehmender Kurzatmigkeit, die 
durch ein pleuritisches Exsudat bedingt ist. Spezifische Veränderung 
der Lungen bestehen, sind aber für die Beurteilung des vorliegenden 
Falles von untergeordneter Bedeutung. Das Exsudat war teilweise vor 
der Arterienpunktion abgelassen worden. Es bestand aber zur Zeit der 
Blutentnahme noch eine deutliche, wenn auch geringere, Cyanose. Der 
Kranke wurde beim Aufrichten kurzatmig. 

Gasanalyse: 

Hbg-Gehalt: 72 °/ 0 ; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 

13,32 °/ 0 ; gefundene O a -Werte: 10,86; 10,91; 11,20; im Mittel: 10,8 2 
-f 0,7 = 11,52%; 0 2 -Defizit = 1,80%; C0 2 -Werte: 37,92; 36,91; 
37,62 im Mittel 37,48 %. 

Auch dieses Defizit ist nicht sehr groß. Es gewinnt aber an 
Bedeutung, wenn man es mit dem bei dem Pneumothoraxkranken 
gefundenen Wert vergleicht. Während dort ein kaum höherer 
Wert bei der Ausschaltung der ganzen rechten Lungen beobachtet 
wurde, sieht man hier, wo wahrscheinlich nur eine Kompressions¬ 
atelektase des rechten Unterlappens bestand, ein fast gleich großes 
Defizit. Daß dies ira wesentlichen nur darauf zurückzuführen ist, 
daß die Kompression des rechten Unterlappens zu schnell einsetzte 
und zu kurze Zeit bestand, als daß eine Adaption des Organismus 
erfolgen konnte, geht auch aus dem klinischen Verhalten hervor. 
Fall 14 kann größere körperliche Arbeiten, ohne kurzatmig zu 
werden, bewältigen. Im Fall 15 genügt schon das Aufrichten, um 
eine deutlich vermehrte Atemfrequenz mit Cyanose auszulösen. 

Die C0 2 -Werte sind verhältnismäßig niedrig und lassen die 
Annahme einer C0 2 -Stauung nicht zu. 

C. Akute Erkrankungen. 

Fall 17. Johann B., 60 Jahre alt. 

Klinische Diagnose: Pneumonie. 

Der Exitus erfolgte 12 Stunden nach der Blutentnahme. 

Temperatur: 40 °. 

Der entzündliche Prozeß hatte den rechten und linken Unterlappen 
ergriffen. Links bestand rote, rechts graue Hepatisation. Außerdem 
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wies die Mitralklappe en dokar di tische Veränderungen auf. Es lag kein 
Lungenödem vor. 

Gasanalyse: 

Hbg-Gehalt: 99 °/ 0 ; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 
18,31; gefundene 0 9 -Werte: 14,83; 14,85; 14,62; 15,20; im Mittel: 
14,87 + 0,7 — 15,57 % ; O a -Defizit — 2,74 %. 

Fall 18. Johannes V., 15 Jahre alt. 

Klinische Diagnose: Pneumonie. 

Die Blutentnahme wurde am fünften Tage der Pneumonie aus¬ 
geführt. Der Prozeß hatte augenscheinlich nur den rechten Unter¬ 
lappen befallen. In den beiden auf die Punktion folgenden Tagen dehnte 
sich die Entzündung auch auf den Mittel- und Oberlappen aus. Es läßt 
eich natürlich schwer sagen, ob nicht schon am Tage der Punktion nicht 
nachweisbare Veränderungen des Mittel- und Oberlappens, die die 
funktionstüchtige Lungenfläche weiter beschränkten, bestanden. 

Gasanalyse: 

Hbg-Gehalt: 83 % ; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 

15,35°/ 0 ; gefundene 0 2 -Werte: 11,22; 11,42; 11,44; im Mittel: 11,36 
-f- 0,7 = 12,06 % ; O a -Defizit = 3,29 %. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind gleichsinnig. Die 
rasche Ausschaltung bestimmter Lungenabschnitte führt zu einer 
immerhin ganz bedeutenden Herabsetzung der O a -Sättigung des 
Blutes. In den von mir untersuchten Fällen war die gasaus¬ 
tauschende Lungenfläche noch relativ groß. Es ist daher zu er¬ 
warten, daß bei ausgedehnteren Pneumonien die 0 2 -Versorgung des 
Blutes noch energischer in Mitleidenschaft gezogen wird. 

Der Unterschied zwischen den Resultaten bei chronischen 
Lungenveränderungen Fall 13, 14, 15 und den bei akuten 16, 17 
ist charakteristisch. 

Kurz seien hier noch die Werte, die in Fall 16, 17 für die 
C0 2 ermittelt wurden, wiedergegeben. Bei der beschleunigten At¬ 
mung und der Größe des noch leistungsfähigen Lungenparenchyms 
war zu erwarten, daß es nicht zu einer C0 4 -Stauung kam. 

Die C0 2 -Werte zeigen denn auch die Richtigkeit dieser An¬ 
nahme. 

Fall 16: 38,00; 38,30; 38,58; 38,98; im Mittel: 38,46% 

„ 17: 39,76; 40,23; „ 39,99% 

Zusammenfassung. 

Bei Herzklappenfehler, die erst kürzere Zeit bestehen und 
kompensiert sind, leidet in der Ruhe die 0 2 -Sättigung des Blutes 
nicht. Wahrscheinlich bewegt sich auch der C0 2 -Wechsel in nor¬ 
malen Bahnen. 
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Das gleiche gilt in der Ruhe für den Gaswechsel kompensierter 
und teilweise auch dekompensierter Herzmuskelerkrankungen. 

In einem Fall von chronischer Herzstörung (angeborener Herz¬ 
fehler) konnte ich eine gegenüber Gesunden verminderte 0 2 -Sättigung 
des Blutes nachweisen. In einem zweiten Fall von chronischer 
Herzstörung (luetische Aorteninsufficienz mit Aneurysma) ist das 
konstatierte 0 2 -Defizit wahrscheinlich größtenteils durch eine gleich¬ 
zeitig bestehende Kompression des rechten Unterlappens bedingt. 

In beiden Fällen ist daher das 0 2 -Defizit gegenüber dem be¬ 
rechneten maximalen Bindungsvermögen als auffallend gering zu 
bezeichnen. 

In sämtlichen Fällen von chronischen Herzstörungen konnte 
eine Retention von C0 2 nicht nachgewiesen werden. 

Chronische Veränderungen der Lungen, die sich langsam ent¬ 
wickeln, brauchen bei muskelruhigen Kranken eine größere Be¬ 
einflussung des Gasgehaltes des Blutes, selbst wenn die aus¬ 
geschaltete Lungenfläche mehr als die Hälfte der Atmungsfläche 
beträgt, nicht zu veranlassen. 

Hat der Organismus sich an die Beschränkung der Atmungs¬ 
fläche gewöhnt, so kann auch die durch Arbeit ausgelöste Hyper¬ 
ventilation zu einer besseren Lüftung des Blutes als in der Ruhe 
führen. 

Bei akut einsetzender Beschränkung der Atmungsfläche kommt 
es auch bei Körperruhe zu einer gegenüber der Norm mangelhaften 
Sättigung des Blutes mit 0 2 . Eine Retention von C0 2 konnte ich 
bei den von mir untersuchten Fällen nicht nachweisen. 

d) Untersuchungen bei Erkrankungen des Blutes. 

Finkler, Gürber konnten im Gegensatz zu Bauer fest¬ 
stellen, daß bei anämisch gemachten Tieren keine wesentliche 
Änderung des respiratorischen Gaswechsels eintritt. Derselbe war 
eher noch um Geringes gesteigert. Giirber’s Resultate wurden 
von Kraus und seinen Mitarbeitern bei perniziöser Anämie, 
sekundärer Anämie, Leukämie und Chlorose bestätigt. Kraus 
fand, daß die für 0 2 und C0 2 gefundenen Werte sich häufig an 
der oberen Grenze des Normalen bewegen. Er konnte ferner 
zeigen, daß trotz einer erheblichen Verminderung der 0.,-Träger 
eine Steigerung des Gaswechsels durch Arbeit möglich ist, wenn 
auch die Insuflicienz der 0. 2 -Zufuhr sich relativ schnell bemerkbar 
machte. Bohland, Thiele und Xehring, Magnus-Levy 
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erzielen bei ihren Untersuchungen ein gleiches Resultat, daß näm¬ 
lich der Gaswechsel des ruhenden anämischen Menschen normal, 
jedenfalls nicht herabgesetzt ist. 

Wir wissen ferner, besonders seit der ausgezeichneten Arbeit 
Rosenquist’s über den Stoffwechsel bei Anämien, daß eine ge¬ 
setzmäßige Beeinflussung der N-Bilanz bei hochgradigen Anämien 
nicht festzustellen ist 

Es ist klar, daß der auffallende Gegensatz zwischen starker 
Verarmung des Blutes an roten Blutkörperchen, den eigentlichen 
Trägern des 0 2 einerseits und dem an der oberen Grenze des Nor¬ 
malen sich bewegenden Gaswechsel, sowie dem in gesetzmäßiger 
Weise nicht gestörten Stoffwechsel andererseits häufig schon Ver¬ 
anlassung gegeben hat, den Hilfskräften nachzuforschen, die einen 
Ausgleich zwischen der hochgradig verminderten Sauerstoffmenge 
und dem Verbrauch herbeiführen. 

Auch heute sind die Ansichten maßgebender Autoren noch ge¬ 
teilt, ob die O a -Kapazität des Hämoglobins eine Konstante (Hüfner) 
ist, oder ob das Hämoglobin im strömenden Blute eine Mischung 
verschiedener Hämoglobine darstellt (Bohr). Mohr, der an blut¬ 
kranken Tieren Untersuchungen am arteriellen Blute ausgeführt 
hat, fand häufiger einen O a -Gehalt des Blutes, der die Hüfner’sche 
Konstante überschritt. „Dieser Mehrbetrag kann unter Umständen 
so groß sein, daß daraus die Tatsache des normalen Ablaufes des 
Stoffwechsels beim Anämischen verständlich wird“ (Mohr). Mohr 
geht von der Voraussetzung aus, daß im strömenden Blute das 
Hämoglobin nicht vollständig, sondern nur zu 9 Ixo gesättigt ist. 

Ohne auf die sonstigen Kompensationsvorrichtungen, die Anä¬ 
mischen zur Verfügung stehen, näher einzugehen, wäre es ohne 
Zweifel von großem Interesse festzustellen, bis zu welchem Grade 
bei Anämien eine Sättigung des Blutes mit O a möglich ist. P1 e s c h 
fand mit seiner Methode einen Durchschnittswert von 6,99 Volum¬ 
prozent = 98 °/ 0 der O a -Kapazität. 

Meine Untersuchungen erstrecken sich bis jetzt auf vier Kranke. 

A. Sekundäre Anämien. 

Fall 18. Emma Sch., 34 Jahre alt; verdankt ihre schwere Anämie 
starken Genitalblutangen. Es ist auch möglich, daß eine latente Tuber¬ 
kulose den Kräftezustand noch weiter erschöpfte. (3 260 000 Erythro- 
cyten, 6000 Leukocyten, 48 °/ 0 Hbg (Sahli), vereinzelte Normoblasten). 

Gasanalysen: 

Hbg-Gehalt : 40 °/ 0 ; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 
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7,4%; gefundene 0 2 -Werte: 7,78; 7,86; 8,42; 8,02; im Mittel: 8,02 
4- 0,7 = 8,72 V 

In diesem Falle übersteigt die 0 2 -Sättigung des arteriellen 
Blutes das maximale Bindungsvermögen des Blutes um 1,32%. 
Diese Beobachtung entspricht also den Befunden Mohrs, der bei 
sinkendem Hbg-Gehalt eine Zunahme der Sauerstoffkapazität fand. 
Ich selbst möchte diesem Befunde, den ich in einem zweiten Falle 
bis jetzt nicht wieder erheben konnte, einstweilen keine allzu 
große Bedeutung beilegen. Erst eine größere Reihe von Unter¬ 
suchungen, die unter Kautelen, die ich weiter unten besprechen 
werde, ausgeführt sind, ermöglichen es, endgültig Stellung zu dieser 
Frage zu nehmen. 

Fall 19. August Sch., 14 Jahre alt. 

Es handelt sich um einen Kranken, der im Anschluß an eine 
Hämoptoe eine sehr schwere Anämie bekam. Die Untersuchung erfolgte 
auf der Höhe der Besserung. (3 400000 Erythrocyten, 5200 Leuko- 
cyten, Normoblasten). 

Gasanalyse: 

Hbg-Gehalt: 40 %; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 

7,4%; gefundene 0 2 -Werte: 6,16; 6,59; im Mittel: 6,39 -J- 0,7 =» 
7,09%; 0 2 -Defizit = 0,31 %. 

Der gefundene 'Wert ist also normal. 

B. Perniziöse Anämie. 

Die nun folgenden Fälle 20, 21 gehören der Biermer’schen 
Erkrankung an. 

Fall 20 wurde zweimal punktiert und zwar in einem Zwischenraum 
von 14 Tagen. Patientin befand sich auf dem Wege der Besserung 
(2 250 000 Erythrocyten; 4000 Leukocyten; 40 % Hbg (Sahli), reich¬ 
lich Normoblasten) bei der ersten Punktion und war bei der zweiten 
Blutentnahme (3 110 000 Erythrocyten; 4000 Leukocyten; 69% Hbg 
(Sahli), reichlich Normoblasten) wesentlich gebessert. 

Erste Blutanalyse. Hbg-Gehalt: 40%; berechnetes maximales 
Bindungsvermögen: 7,4; gefundene 0 o -Werte: 5,99 (keine Kontrolle) 
+ 0,7 = 6,69 % ; 0.,-Defizit = 0,71 %. 

Zweite Blutanalyse. Hbg-Gehalt: 61%; berechnetes maximales 
Bindungsvermögen: 11,28; gefundene 0.»-Werte: 8,3; 8,7; ira Mittel: 
8,5 0,7 = 9,20 % ; 0,-Defizit = 2,08 %. 

Fall 21 wurde am zweiten Tage nach der Aufnahme untersucht. 
(2 392 000 Erythrocyten; 4000 Leukocyten; 33% Hbg (Sahli), Normo¬ 
blasten). 

Hbg-Gehalt: 30%; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 
5,55%; gefundene 0.,-Werte: 3.35: 3,62; 4,05; 4,40; im Mittel: 
3,85 -j- 0,7 = 4,55 %; 0,-Defizit — 1 %. 
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Die zweite Blutentnahme erfolgte 18 Tage später. (2 800000 Ery- 
throcyten; 3600 Leukocyten; Normoblaeten, vereinzelt Myelocyten.) 

Hbg-Gehalt: 40 °/ 0 ; berechnetes maximales Bindungsvermögen: 

7,4 0 L ; gefundene 0,-Werte: 6,1; 6,6; im Mittel: 6,35 -I- 0,7 = 
7,05 %; O a -Defizit = 0,35 °/ # . 

Bei diesen vier Untersuchungen ist es auffallend, daß die ge¬ 
fundenen 0 2 -Werte zweimal unter den bei Gesunden gefundenen 
Sättigungswerten bleiben. In beiden Fällen wurden die zweiten 
Blutentnahmen zu Kontrollbestimmungen ausgeführt. 

Auf einen technischen Fehler, bekanntlich zeigen hin und 
wieder die Erythrocyten bei Anämien eine erhöhte Resistenz und 
das Lackieren gelingt unvollkommen, sind diese Resultate mit 
Sicherheit nicht zurückzuführen. 

Die Möglichkeit, daß bei der perniziösen Anämie ein minder¬ 
wertiges Hbg gebildet wird, muß a priori zugegeben werden, wenn 
dies auch nach den Sättigungsversuchen von Morawitz und 
Rohm er und dem kekanntlich häufig erhöhten Färbeindex un¬ 
wahrscheinlich ist. 

Bei der Bewertung der vorliegenden Ergebnisse ist die Tat¬ 
sache noch zu berücksichtigen, daß unter Umständen eine O a - 
Zehrung in dem entnommenen Blute eintreten kann. Morawitz 
im Verein mit Masing, Itami hat bekanntlich gezeigt, daß je 
lebhafter die Regenerationsvorgänge im Blute sind, um so inten¬ 
siver die Atmung im Blute verläuft, die als ein Stoffumsatz junger 
neugebildeter kernloser roter Blutscheiben aufzufassen ist. Es 
findet also besonders bei Anämien im Zustande der Remission ein 
lebhafter Sauerstoffverbrauch und eine dementsprechende C0 9 - 
Bildung statt. Trotzdem ich bei dem Beschicken der Haldane’schen 
Apparate möglichst schnell arbeitete, um eben dieser Gefahr zu 
entrinnen, ist es doch nicht möglich, vor Ablauf 1 l 2 — s l i Stunde 
das Blut nach Entnahme zu lackieren, da erst ein Ausgleich der 
Temperatur der Apparate und des umgebenden Wassers abgewartet 
werden muß. Es genügt aber, wie Morawitz erwähnt, schon 
eine kürzere Zeit, um völlige Dunkelfärbung des Blutes in der 
Spritze eintreten zu lassen. Wenn dieser Farben Wechsel auch nach 
Bohr (vgl. Nagel Bd. I p. 190) nicht durch eine Oxydation allein 
ausgelöst zu sein braucht, da augenscheinlich auch eine Volumens¬ 
änderung der Blutscheiben den gleichen Effekt auslösen kann, so 
beweisen die von Morawitz und seinen Mitarbeitern gefundenen 
gasanalytischen Werte überzeugend, daß tatsächlich ein Ölver¬ 
brauch eintritt. Ob meine Befunde durch eine 0._,-Zehrung zu deuten 
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sind, ist fraglich, da ein Parallelismus zwischen den 0 2 und C0 2 - 
Werten scheinbar nicht besteht. 

Bei den einzelnen Anämien konnte ich folgende C0 2 -Werte fest¬ 
stellen : 


Fall 18 

n 19 
n 20 a 
n 20b 
„ 21a 

H 21b 


46,17; 

45,29 

im Mittel: 

45,73 % 

37,93 


n 

37,93 % 

54,53 


w 

54,53% 

49,07; 

50,51; 

r> 

49,79 % 

51,67; 

51,51; 52,91 

ri 

52,04% 

56,04; 

52,57 

r > 

54,35 % 


Den niedrigsten Wert wies die Anämie nach Hämoptoe 
(Fall 19) auf, die 0 2 -Sättigung war fast normal. Fall 18, der über 
das maximale Bindungsvermögen hinaus sein Blut mit 0 2 gesättigt 
hatte, bot gleichfalls normale Werte. 

Die C0 2 -Werte der perniziösen Anämien sind durchweg höher. 
Ein Parallelismus zwischen 0 2 -Verlust und C0 2 -Gewinn besteht, 
wie erwähnt, scheinbar nicht. Er ist auch bei dem sicherlich sehr 
schwankenden Gehalte des arteriellen Blutes an C0 2 nicht zu erwarten. 

Der Unterschied zwischen den 0 2 -Werten und den C0 2 -Werten 
legt aber auch den Gedanken nahe, daß die Ventilationsmöglich- 
keiten in der Lunge bei der perniziösen Anämie zeitweise geschädigt 
sein können. Wir beobachten sehr hohe C0 2 -Werte bei normalen 
oder fast normalen 0 2 -Werten, wo man also einen Stoffumsatz 
junger Blutseheiben am wenigsten anzunehmen berechtigt ist. Es 
ist selbstverständlich auch noch zu bedenken, daß vielleicht eine 
das maximale Bindungsvermögen überschreitende Sättigung statt¬ 
gefunden hat ähnlich wie im Fall 18, und daß diese Tatsache 
durch die Oy-Zehrung verdeckt wird. 

Um bei Gasanalysen des Blutes perniziöser Anämien zu ein¬ 
wandsfreien Resultaten zu kommen, ist es erforderlich bei dem 
Verdachte auf lebhaftere Blutregeneration stets eine Untersuchung 
auf Oo-Zehrung nach dem von Morawitz vorgeschlagenen Ver¬ 
fahren anzustellen. 

Nach Abschluß der Arbeit hatte ich Gelegenheit einen weiteren 
Fall von perniziöser Anämie zu untersuchen und einem 0,-Zehrungs- 
versuch gleichzeitig mit den Gasanalysen anzustellen. 

Fall 23. Peter J., 55 Jahre alt. 

Klinische Diagnose: perniziöse Anämie. 

Zur Zeit der Blutentnahme war der Kranke sehr unruhig, stark be¬ 
nommen und mußte während der Punktion festgehalten werden. Die 
Atmung war daher frequent. Die einzelnen Atemzüge tief. 
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Außer den typischen Veränderungen bei perniziöser Anämie bestand 
noch eine Infiltration des linken TJnterlappens. Blutbild: 550000 Ery- 
tbrocyten, 2400 Leukocyten, 11 °/ 0 Hbg (Sahli), vereinzelte Megaloblasten 
und Myelocyten. 

Der Exitus erfolgte 35 Stunden nach der Arterienpunktion. 

Die Sektion bestätigte die klinische Diagnose. Aus dem Obduktions¬ 
befund möchte ich nur die entzündlichen Veränderungen im linken Unter¬ 
lappen und das sehr starke Ödem des rechten Unterlappens hervorheben. 
Die Punktionsstelle der Arterie war sehr deutlich sichtbar. Die Kanüle 
hatte das Gefäß vollständig durchbohrt. Der Bluterguß um die Stich¬ 
stelle war nicht sehr erheblich. Im Innern der Arterie an den beiden 
Punktionsstellen ließ sich auch nicht die geringste Auflagerung bemerken, 
die Stichstellen waren glatt geschlossen. 

Gasanalyse: 

Hbg-Gehalt 18,5 # / 0 ; berechnetes maximales Bindungsvermögen 3,4 °/ 0 ; 
gefundene 0 2 -Werte 0,87; 0,84; im Mittel: 0,85 0,7 = 1,55 °/ 0 . 

0 2 -Defizit = 1,85 °/ 0 . 

C0 2 -Werte: 35,42; 35,53; im Mittel: 35,48°/ 0 . 

4 Stunden nach der Arterienpunktion entnahm ich aus der ven. 
median. Blut, um einen Versuch auf 0 2 -Zehrung anzustellen. Nach fünf¬ 
stündigem Verweilen im Thermostaten ließen sich in dem an der atmo¬ 
sphärischen Luft gesättigten Blute folgende 0 2 -Werte ermitteln. 

Gefundene 0„-Werte: 0,72; 0,97; im Mittel: 0,84 4-0,7= 1,54. 
0 2 -Defizit = 1,86 °/ 0 . 

Eine besondere 0 2 -Bestimmung des an der atmosphärischen Luft 
gesättigten Blutes glaubte ich unterlassen zu dürfen, da nach den viel¬ 
fachen Untersuchungen von Morawitz auch bei Anämien das berech¬ 
nete maximale Bindungsvermögen mit der maximalen 0.,-Kapazität des 
an der Luft gesättigten Blutes übereinstimmt. 

Trotzdem ich so schnell wie möglich die Haldane’schen Apparate 
beschickte, betrug der Zeitverlust von der arteriellen Blutentnahme bis 
zum Lackieren des Blutes 40 Minuten. 

Ein Vergleich der beiden Analysen ergibt, daß nach diesen 
40 Minuten annähernd derselbe 0 2 -Gehalt im Blute war wie in 
dem an der Luft gesättigten, das 5 Stunden im Thermostaten ver¬ 
weilte. Da die 0 2 -Zehrung aber nach Morawitz sehr schnell 
vor sich geht, so muß man annehmen, daß ein beträchtlicher Teil 
des 0 2 -Defizits auf einer nachträglichen O ä -Zehrung und nicht auf 
einer ungenügenden Arterialisation beruht. Man ist daher genötigt, 
um dem durch eine 0 2 -Zehrung bei Anämien bedingten Fehler zu 
entgehen, die Blutgase nach einer Methode zu bestimmen, die eine 
sofortige Verarbeitung des Blutes gestattet. Die Haldane-Bar- 
croft’sche Methode ist in solchen Fällen ungeeignet. Zumal ferner 
Ma sing und Sieb eck, wenn auch nur einmal, bei schwerer Anämie 
von dem Charakter des Biermer’schen im Serum mehr CC fanden, 
als nach dem Absorptionskoefficienten zu erwarten war. 


Digitized by 


Go gle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



30 


Hürtrr 


Sobald das klinische Material und meine Technik es gestatten, 
werde ich über entsprechende Versuche berichten. 

C. Polycythämie. 

Untersuchungen über den Gas Wechsel Polyglobulischer sind 
von Senator ausgeführt worden, der in einem typischen Fall von 
Vaquez’scher Polycythämie auffallend hohe Werte für die aus¬ 
geschiedene C0 2 und die aufgenommene 0 2 fand. Die Erhöhung 
des Gaswechsels entsprach den höheren Werten der Erythrocyten 
resp. des Hämoglobins. Das 0 2 -Aufnahmevermögen des Blutes war 
in dem darauf untersuchten Falle normal, im Gegensatz zu dem 
von Lommel beschriebenen Falle, wo eine auffallend niedrige 
Sauerstoffkapazität des Hämoglobins vorlag. Morawitz prüfte 
später an einem klassischen Fall von Hyperglobulie sowie an einer 
geringeren Polycythämie die 0 2 -Kapazität und konnte denselben 
Befund wie Senator erheben. Ein Gegensatz zwischen diesen 
und den Lommel’schen Resultaten besteht insofern eigentlich nicht, 
als der Lommel’sche Fall nicht zu den klassischen Polycythämien 
zu rechnen ist, sondern durch eine Pfortaderthrombose bedingt war. 

Ich hatte Gelegenheit an zwei aufeinanderfolgenden Tagen 
arterielle Blutgasbestimmungen bei einem Fall von Polycythämie 
auszuführen, der uns schon seit längerer Zeit bekannt ist. 

Fall 22. Schwester D., 52 Jahre alt. 

Die Kranke ist ein klassischer Fall von Vaquez’scher Hyperglobulie. 
Aus der Anamnese möchte ich nur kurz hervorheben, daß die Erkran¬ 
kung seit 5 Jahren erkannt ist. Die Beschwerden bestehen in Kopf¬ 
schmerzen, Brechneigung, nur bei Anstrengungen tritt Kurzatmigkeit auf. 
Schmerzen in der Lebergegend und Druckempfindlichkeit der Kippen so¬ 
wie der Ellenbogen- und Knöchelgegend. 

1. Hbg-Gehalt 120 °/ 0 ; berechnetes maximales Bindungsvermögen 
22,20; gefundene 0 2 -Werte: 19,90; 20,11; im Mittel: 20,01 —0,7 = 
20,71%. 0 2 -Defizit = 1,49 °/ 0 . 

2. Hbg-Gehalt 121 °/ 0 ; berechnetes maximales Bindungsvermögen 

22,38; gefundene 0 2 -Werte: 18,75; 18,22; 18,86 ; im Mittel: 18,61 -j- 
0,7 = 19,31 °/ 0 . 0 2 -Defizit = 3,07%. 

Bei der ersten Analyse beträgt das 0 2 -Defizit gegenüber dem 
maximalen Bindungsvermögen 1,49% und bei der zweiten 3,06%. 
Diese Differenz führe ich darauf zurück, daß vor der ersten Unter¬ 
suchung die Patientin außerhalb des Bettes war und sich bewegte, 
während sie bei der späteren Punktion Bettruhe vorher beobachtet 
hatte. Verschiedenes ist an diesem Fall bemerkenswert. 

Auffallend ist der niedrige Hämoglobingehalt, der bei 9 700000 
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Erythrocyten nur 120 °/ 0 beträgt, nach Sahli 130 °/ 0 . Es unter¬ 
scheidet sich durch diesen Befund allein schon unser Fall generell 
von den z. B. von Senator veröffentlichten und von Morawitz 
erwähnten. Nägeli bezeichnet übrigens den Hbg-Gehalt fast 
stets als relativ vermindert. Er soll durchschnittlich 100—120% 
betragen, 150% sei schon selten. 

Da bekanntlich die Zunahme der Erythrocyten nicht auf einen 
geringeren Untergang, sondern auf eine vermehrte Bildung zurück¬ 
geführt wird, so lag es nahe, die mangelhafte Sättigung des Blutes 
mit 0, von einer 0 9 -Zehrung herzuleiten. Meine dahin angestellten 
Untersuchungen nach der von Morawitz und seinen Mitarbeitern 
angegebenen Methode zeigten aber durch übereinstimmende Re¬ 
sultate, daß dies hier nicht der Fall war. Bei einem maximalen. 
Sättigungsvermögen von 22,38 % fand ich nach fünfstündigem Ver¬ 
weilen des Blutes im Thermostaten 22,13; 22,86; 22,14; im Mittel 
22,38%. 

Eine stärkere Resistenz der roten Blutkörperchen, wie sie 
mehrfach beobachtet wurde (Morawitz) kam gleichfalls als Grund 
des 0 2 - Defizit nicht in Betracht. Sapotoxinzusatz lieferte die 
gleichen Resultate wie Lackieren durch die NH„-Lösung. 

Erwähnen möchte ich noch, daß auch das gefärbte Ausstrich¬ 
präparat keine Polychromatophilie, sowie keine kernhaltigen Ery¬ 
throcyten erkennen ließ. 

Jedenfalls haben in unserm Falle alle Stigmata, die wir für 
Jugendformen kennen, keinen Anhaltspunkt für eine stärkere Neu¬ 
bildung ergeben. Das Bindungsvermögen des Blutes für 0 9 war 
ein maximales, da die Gasanalyse des 5 Stunden im Thermostaten 
auf bewahrten Blutes noch den entsprechenden Wert lieferte. Darin 
stimmte also unser Fall mit den Beobachtungen von Senator und 
Morawitz überein. Eine maximale Sättigung des Blutes wäre 
möglich gewesen, daß sie nicht erfolgte, muß außerhalb des Hbg 
liegen. Es ist nicht ausgeschlossen, daß die erhöhte Viskosität 
und die Plethora vera die Stromgeschwindigkeit herabsetzten. Die 
nach dem von Behring’schen Verfahren vor ungefähr Jahresfrist 
ermittelte Blutmenge betrug 5,6 Liter, sie überschritt die Norm 
um ca. 1 Liter. Der Einfluß einer verminderten Stromgeschwindig¬ 
keit könnte sich aber nur im venösen Blute, nicht im arteriellen 
Blute bemerkbar machen, da ja das Blut bei einer herabgesetzten 
Stromgeschwindigkeit im kleinen Kreisläufe erst recht Zeit hätte, 
sich mit 0 2 zu sättigen. 

Demnach ließen sich keine Momente im Blute aufdecken, die 
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als ätiologische Faktoren fiir die mangelhafte 0 2 -Sättigung in Be¬ 
tracht kamen. Da ferner keine Anhaltspunkte Vorlagen, die die 
Annahme einer größeren Beschränkung der Atmungsfläche recht¬ 
fertigten und auch das Zirkulationssystem intakt war, so blieb 
nichts übrig als an eine Behinderung des 0 2 -Übertrittes aus den 
Alveolen in das Blut zu denken. Der C0 2 -Wechsel ist nicht ge¬ 
stört. Die für die C0 2 gefundenen Werte sind folgende: 

I. 45,14; 43,02; 45,23; im Mittel 44,45 °/ 0 

II. 45,15; 47,09; „ „ 46,12%. 

In der Ruhe (2. Untersuchung) sind die C0 2 -Werte höher als 
nach körperlicher Bewegung; es stimmt dieser Befund mit unseren 
0 2 -Analysen überein. In beiden Fällen sind aber die C0 2 -Werte 
als normal zu betrachten. 

Ich erwähnte oben schon den auffallenden Befund des stark 
herabgesetzten Hbg-Wertes. Der Färbeindex, d. h. der durch¬ 
schnittliche Hämoglobingehalt des einzelnen roten Blutkörperchens 
beträgt in unserm Falle 0,67. Er ist mithin erheblich vermindert 
und entspricht einem Befunde, wie man ihn bei mittelschweren 
Chlorosen findet. Daß durch eine solch schlechte Hbg-Ausstattung 
der roten Blutkörperchen, die 0 2 -Versorgung bei normalen Blut¬ 
körperchenzahlen erschwert ist, liegt auf der Hand, selbst wenn 
es zu einer maximalen Sättigung käme. Es ist nicht ausgeschlossen, 
daß in der Minderwertigkeit der roten Blutscheiben in Verbindung 
mit der Unmöglichkeit, eine normale Sättigung des Blutes herbei- 
zufüliren in diesem Falle eine der Ursachen der Potycythämie zu 
suchen ist. Das 0 2 -Defizit bei Körperruhe ist erheblich, wenn 
auch die zur Verfügung stehende 0 2 -Menge relativ groß ist. 

Schluß. 

Ich bin mir wohl bewußt, daß sich aus meinen bisherigen Be¬ 
obachtungen sichere und definitive Schlüsse nur in beschränkter 
Zahl ziehen lassen, dafür ist das Material zu klein. 

Es wird sich, wenn die Untersuchungen am arteriellen Blute, 
das ja nach der von mir angegebenen Methode leicht zu gewinnen 
ist, an Kliniken mit größerem Material, als es uns hier in Marburg 
zur Verfügung steht, aufgenommen werden, eine definitive Beant¬ 
wortung der verschiedenen wichtigen jetzt schon angeschnittenen 
Fragen geben lassen. 

Die Resultate unserer Untersuchungen über den Trockengehalt 
des arteriellen Blutes und einen Vergleich mit dem venösen hotte 
ich demnächst publizieren zu können. 
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Aus der Hospitalsklinik für innere Krankheiten an der 
medizinischen Hochschule für Frauen zu St. Petersburg. 

Über einige dnrch die Herzaktion verursachte Bewegungen 
der Brnstwand und des Epigastrinms. 

Von 

Privatdozent Dr. 0. Lang. 

(Mit 41 Abbildungen.) 

Unter den Bewegungen der Brustwand, welche ihr vom Herzen 
mitgeteilt werden, kann man zwei Arten unterscheiden. 

Die eine Art sind die vom Spitzenstoß des Herzens verursachten. 
Sie sind seit langem eifrig erforscht Die zweite Art sind die Be¬ 
wegungen, welche der Brustwand nicht von der Herzspitze, sondern 
von der vorderen Herzwand, soweit sie der Brustwand anliegt, mit¬ 
geteilt werden. Diese letzteren Bewegungen kommen, in einem 
unseren Sinnen wahrnehmbaren Grade, ganz vorwiegend unter patho¬ 
logischen Verhältnissen vor und zeichnen sich vom Spitzenstoß durch 
ihren viel diffuseren Charakter, ihre größere Ausbreitung und ihre 
Lokalisation aus, indem sie in der Gegend zwischen dem Spitzen¬ 
stoß und der rechten Parasternallinie aufzutreten pflegen; sie sind 
im Vergleich zum Spitzenstoß ganz mangelhaft erforscht. 

Eine scharfe Trennung zwischen diesen beiden Arten von 
Brustwandbewegungen ist nicht immer möglich, sie bereitet be¬ 
sonders große Schwierigkeiten, wenn beide gleichzeitig vorhanden 
sind und dieselbe Richtung haben. Es ist dann bisweilen schwer 
zu sagen, was zum Spitzenstoß gehört, was nicht. Denn auch der 
Spitzenstoß des Herzens kann ja bisweilen eine recht große Fläche 
der Brustwand bewegen. Freilich ist seine Ausbreitung dann, in 
allen Richtungen von der Herzspitze aus gerechnet, ungefähr die 
gleiche. Wenn man aber z. B. neben einem Spitzenstoß, der sich 
nach links nicht über die linke Mamillarlinie hinaus verbreitet, 
Bewegungen beobachtet, welche nach rechts hin die Brustwand bis 
zum Sternum inklusive einnehmen, dann kann man natürlich nicht 
annehmen, daß diese Bewegungen von der Herzspitze verursacht sind. 

3 * 
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Ein diastolisches Vorschleudern der Brustwand in der Herz¬ 
gegend kann, auch wenu es in der Herzspitzengegend am 
stärksten ist, nicht zum Spitzenstoß gerechnet werden, denn 
es hat mit der eigenartigen und komplizierten aktiven Be¬ 
wegung des Herzens, die den Spitzenstoß verursacht, nichts zu tun, 
ist vielmehr immer die Folge einer wohl ganz passiven Bewegung 
der Herzwand und soll deshalb zu den durch die Herzaktion ver¬ 
ursachten Brustwandbewegungen der zweiten Art gerechnet werden. 

In Abhängigheit hauptsächlich von der dabei entwickelten 
Kraft können an diesen letzteren Bewegungen der Brustwand ent¬ 
weder nur die Weichteile der Zwischenrippenräume oder auch die 
Knorpel- und Knochenteile der Brust wand mit den Weich teilen zu¬ 
gleich teilnehmen. 

Nur diese letzteren Bewegungen, an denen also die gesamte 
Brustwand in der der vorderen Herzwand entsprechenden Gegend, 
also auch die Rippen, die Rippenknorpel und ev. das Sternum in 
einer mehr oder weniger großen Ausdehnung teilnehmen, sollen den 
Gegenstand der vorliegenden Arbeit bilden. Die schwächeren 
Brustwandbewegungen, an denen nur die Weichteile der Zwischen¬ 
rippenräume teilnehmen, sind vorläufig unberücksichtigt geblieben. 
Durch diese Einschränkung sind von der Besprechung auch die in¬ 
direkt durch die Herztätigkeit verursachten Bewegungen der Brust¬ 
wand, wie sie meist in Form systolischer Einziehungen der 
Zwischenrippenräume in der Umgebung des Herzens aufzutreten 
pflegen, ausgeschlossen. 

Im engsten Zusammenhänge mit den von der Vorderfläche des 
Heizens mitgeteilten Bewegungen der Brustwand stehen die durch 
das Herz selbst verursachten Pulsationen des Epigastriums. Hier 
sind es die Bewegungen zum Teil der vorderen, zum Teil der 
unteren Herzwand, die durch das Zwerchfell der Bauchwand über¬ 
tragen werden; sie sollen immer zugleich mit den betreffenden 
Brustwandbewegungen erörtert werden. 

Wenn unsere Kenntnisse über die von der Vorderfläche des 
Herzens verursachten Brustwandbewegungen noch so mangelhaft 
sind, so hat das seinen Grund wohl darin, daß man dieselben — 
weil sie meist einen viel diffuseren Charakter haben und eine viel 
größere Fläche einnehmen als der Spitzenstoß — nicht mit den zur 
Aufnahme des letzteren bestimmten Kardiographen registrieren kann. 
Demi diese Aufnahmeapparate, wie auch die zu demselben Zweck 
benutzten einfachen Trichter, können natürlich nur die Bewegungen 
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einer verhältnismäßig sehr kleinen Stelle der Brnstwand und nur 
im Verhältnis zur umgebenden Fläche derselben aufnehmen. Darauf 
hat schon Brauer hingewiesen. 

Um die diffusen von der Vorderwand des Herzens übertragenen 
Brustwandbewegungen graphisch zu registrieren, muß entweder 
ein entsprechender Stethograph oder ein Verfahren nach dem von 
Brauer angegebenen Prinzip benutzt werden. Nun sind, so¬ 
viel mir bekannt, bisher keine mit Hilfe des ersteren ausgeführte 
systematische Untersuchungen der durch die Herzaktion verur¬ 
sachten Brustwandbewegungen publiziert und auch das Verfahren 
Brauers ist zu diesem Zweck nur von ihm selbst angewandt 
worden. Mit seiner Hilfe hat er das für die schwielige Mediastino- 
Pericarditis charakteristische systolische Einziehen und diastolische 
Vorschleudern der Brustwand in der Herzgegend graphisch fest¬ 
gestellt. Zugleich hat er gefunden, daß ein ähnlicher diastolischer 
Herzstoß bei Schrumpfnierenkranken mit hypertrophischem und stark 
dilatiertem Herzen vorkommt. Er fällt bei diesen Kranken meist 
mit dem protodiastolischen Ton des entsprechenden Galopprhythmus 
zusammen. Dieser diastolische Herzstoß unterscheidet sich aber 
nach Brauer von demjenigen bei Mediastino-Pericarditis adhaesiva 
dadurch, daß daneben immer auch der normale positive systolische 
Spitzenstoß vorhanden ist. Hier findet man also im Kardiogramm 
zwei positive Wellen, eine systolische und eine protodiastolische, 
während für die Mediastino-Pericarditis adhaesiva eine die ganze 
Diastole einnehmende positive Welle und eine sich über die ganze 
Systole erstreckende Senkung charakteristisch sind. 

Darauf beschränken sich, soviel mir bekannt, unsere auf einer 
richtigen graphischen Registrierung begründeten Kenntnisse von 
den diffusen, durch die Herzaktion verursachten Brustwand¬ 
bewegungen. Es fehlen also vollkommen entsprechende systematische 
Untersuchungen bei den verschiedenen Herzklappenfehlern. Was 
darüber bekannt ist, basiert z. T. auf einfacher klinischer Be¬ 
obachtung durch Inspektion und Palpation oder ist mit Hilfe der 
zu diesem Zweck ganz ungeeigneten kardiographischen Methodik 
gewonnen. 

Deshalb hielt ich es für geboten diesen Teil der Lehre von 
den durch das Herz verursachten Brustwandbewegungen einer spe¬ 
ziellen Bearbeitung mit Hilfe des Brauer’schen Verfahrens zu 
unterziehen. Ich wählte dieses Verfahren, weil mir kein passender 
Stethograph, welcher die Möglichkeit bot zugleich mit der Kurve 
der Brustwandbewegungen diejenige des Arterienpulses bequem 
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aufzuschreiben, zur Verfügung stand. Da ich mich bewußt nur 
auf das Studium derjenigen Bewegungen beschränkt habe, an denen 
die gesamte Brustwand mit ihren Knochen und Knorpeln und nicht 
nur die Weichteile der Zwischenrippenräume teilnehmen, so habe 
ich alle Kurven der Brustwandbewegungen von den Rippen oder 
Rippenknorpeln oder vom Sternum aufgenommen. 

Zur Aufnahme dieser Kurven diente mir ein flacher mit einer 
Gummimembran bespannter Trichter (von 5,5 cm Durchmesser und 
1,5 cm Tiefe in der Mitte), der an einem am Bett des Kranken 
fixierten Stativ befestigt wurde. Die Bewegungen der Brustwand wurden 
auf die Gummimembran mittels einer breiten Pelotte aus Kork (4 cm 
Durchmesser und 4*/ 3 cm Länge) übertragen. Eine so breite Pelotte 
wählte ich bewußt, da sie jede Möglichkeit einer Aufnahme von Bewegungen, 
die sich nur auf einen Interkostalraum beschränkten, ausschloß. Die 
Pelotte wurde immer mit einem gewissen Druck auf die Brustwand gesetzt, 
so daß die Membran der Aufnahmekapsel stets gespannt war und zwar 
möglichst immer in demselben Grade. Dadurch ließen sich störende 
Eigenschwingungen des ganzen Apparats besser vermeiden. Es wurde 
besonders immer darauf geachtet, daß die Membran parallel zur Brust* 
wand und die Pelotte perpendikulär zu beiden gestellt waren. Die Be* 
wegungen der Aufnahmekapsel wurden mittels eines dickwandigen 
Kautschnkschlauches der einen Kapsel deB Ja qu et'sehen Kardiosphygmo - 
graphen übertragen, mittels der zweiten Kapsel wurde die Spitzenstoß¬ 
kurve der Carotis-, Jugularis- oder Leberpuls aufgeschrieben. Zur 
Aufnahme dieser Pulse dienten Trichter verschiedener Größe und Form; 
zur Aufnahme des Kardiogramms ebenfalls ein Trichter oder der 
Jaquet’sche Kardiograph. Mittels der Hebel Vorrichtung des Jaquet- 
sehen Sphygmographen wurde der Badialispuls aufgezeichnet. 

Mit Hilfe dieser Vorrichtung war es leicht, die mich interessierenden 
durch die Herzaktion verursachten Bewegungen der Brustwand aufzu¬ 
zeichnen, jedoch nur bei Atemstillstand oder bei oberflächlicher Atmung. 
Es war nicht möglich, damit den Einfluß der verschiedenen Atemstellungen 
auf diese Bewegungen zu studieren, da bei den großen Atemschwankungen 
der Brustwand die Membran sowohl der aufnehmenden als auch der 
schreibenden Kapsel in die extremsten Grade der Spannung geriet, wo¬ 
durch die Kurven stark entstellt wurden. Auch reichte dabei die Breite 
der Schreibfläche des Jaquet’schen Apparates nicht aus. Um den Ein¬ 
fluß der verschiedenen Atemstellungen des Thorax auf die mich interes¬ 
sierenden Bewegungen zu studieren, habe ich deshalb einen Stethographen, 
und zwar den „differentiellen Pneumographen“ Prof. Sokoloff’s benutzt. 1 ) 
Dieser Hebelapparat gestattet es, die Bewegung zweier beliebiger Stellen 
der Brustwand in jeder Atemstellung gleichzeitig aufzuschreiben. 

Fast alle Kurven sind in horizontaler resp. beinahe horizontaler 
Lage der Patienten aufgenommen; für die wenigen Ausnahmefalle ist die 

1) Ich halte es für meine Pflicht auch an dieser Stelle Herrn Prof. Dr. 
Sokoloff für die freundliche Überlassung des Apparats meinen besten Dank aus¬ 
zusprechen. 
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Stellung immer besonders angegeben. Die epigastrische Pulsation wurde 
mit Hilfe derselben Vorrichtung aufgenommen, welche zur Registrierung 
der Bewegungen der Brustwand diente. 

Es ist selbstverständlich, daß die mit Hilfe des Brauer'sehen Ver¬ 
fahrens aufgeschriebenen Kurven, ebenso wie alle mit den üblichen Kardio- 
graphen erhaltenen, keineswegs ein getreues Bild der betreffenden Be-' 
wegungen wiederzugeben imstande sind. Von ihnen muß nur verlangt 
werden, daß sie die Möglichkeit geben, genau den (positiven oder 
negativen) Charakter dieser Bewegungen und ihr Zeitverhältnis zu den 
verschiedenen Phasen der Herztätigkeit festzustellen, und daß sie es ge¬ 
statten, sich eine annähernd genaue Vorstellung von der Schnelligkeit und 
Größe dieser Bewegungen zu bilden. 

Mit Hilfe dieser Methodik habe ich die von der Vorderwand 
des Herzens mitgeteilten Brustwandbewegungen und die vom Herzen 
verursachten epigastrischen Pulsationen bei möglichst reinen Fällen 
der verschiedenen Herzklappenfehler systematisch untersucht und 
festgestellt, daß eine gewisse Gesetzmäßigkeit existiert in dem 
Sinne, daß ein bestimmter Klappenfehler unter gewissen Bedingungen 
immer dieselbe Art von Bewegungen der Brustwand und epi¬ 
gastrische Pulsationen immer von demselben Charakter zur Folge hat. 

Ich will mit der Mitteilung der Resultate beginnen, welche ich 
in bezug auf die Bewegungen der Brustwand, die ihr vom hyper¬ 
trophischen und dilatierten rechten Ventrikel mitgeteilt werden, 
erhalten habe. 

Aus der Schilderung, welche C. Gerhardt, Talma, Fr. 
Müller, Krehl und Romberg auf Grund der einfachen In¬ 
spektion und Palpation vom Herzstoß des rechten Ventrikels geben, 
erhält man die klare Vorstellung, daß bei Hypertrophie und Dila¬ 
tion des rechten Ventrikels ein systolischer Vorstoß der ihm 
vorgelagerten Brustwandpartie, d. h. im Bereiche der unteren 
Hälfte des Sternums und links von ihm bis zum Spitzenstoß, 
erfolgt, wobei meist nicht nur die Weichteile der Zwischen¬ 
rippenräume, sondern zugleich mit ihnen auch die Knorpel- und 
Knochenteile der Brustwand bewegt werden. 

Die geschilderte Erscheinung ist auch so prägnant, so deutlich, 
so gewöhnlich, daß es sich kaum verlohnen würde sie durch 
Kurvenaufn ahmen festzustellen, wenn in der neuesten Zeit nicht 
eine andere zweifellos irrige Vorstellung vom Herzstoß der rechten 
Kammer an Boden zu gewinnen schiene, während die ältere richtige 
in die meisten neueren und neuesten Lehrbücher der Diagnostik 
keine Aufnahme gefunden hat. So findet man in den Lehrbüchern 
von Eulenburg, Kolle und Weintraud, von Guttmann, 
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von Vierordt, von Lüthje nnd Schmidt, von Eranse 
(Staehelin), Merken and Barr6 überhaupt nichts vom Herz» 
stoß der rechten Kammer, während Brngsch and Schitten- 
helm (p. 157 u. 161), Sahli (p. 399) and Aag. Hoffmann 
(p. 92 u. 132) die entgegengesetzte Ansicht, der zufolge der Herz¬ 
stoß des rechten Ventrikels negativ ist, anführen. 

Diese Ansicht stammt von Mackenzie. Er behauptet, daß 
— wenn der rechte Ventrikel dilatiert ist, die gesamte Vorder¬ 
fläche des Herzens einnimmt und die Herzspitze bildet — nicht 
nur der Herzspitzenstoß (p. 78), sondern auch die Bewegungen der 
der Vorderfläche des Herzens entsprechenden Zwischenrippenräume 
(p. 71), immer negativ seien, d. h. ein systolisches Einziehen er¬ 
kennen lassen. 

Ganz ähnlich verhält es sich mit der vom hypertrophischen 
dilatierten eventuell tief stehenden rechten Ventrikel verursachten 
Pulsation des Epigastriums. C. G e r h a r d t (p. 61), L e u b e (p. 158), 
(in bezug auf die epigastrische Pulsation bei Emphysem), Gutt- 
mann (p. 221), Vierordt (p. 200) und Weintraud (p. 265) 
geben an, daß sie ventrikelsystolisch positiv ist. Mackenzie 
dagegen ist der Ansicht, daß die von einem erweiterten rechten Ven¬ 
trikel verursachte Pulsation des Epigastriums, genau so wie unter 
diesen Bedingungen der Herzstoß, immer negativ sei, d. h. einem 
umgekehrten Kardiogramme gleiche. 

Diese Ansicht Mackenzie’s von der epigastrischen Pulsation 
hat offenbar noch mehr Anklang gefunden, als seine Lehre vom 
negativen Charakter des vom rechten Ventrikel verursachten Herz¬ 
stoßes, denn sie wird nicht nur von Brugsch und Schitten- 
helm (p. 159), Aug. Hoffmann (p. 19) und Sahli (p. 403) 
akzeptiert, sondern auch von Staehelin (p. 141) und sogar Böm¬ 
berg (p. 18) angeführt 

Wenn nun die ältere Vorstellung vom positiven Herzstoß der 
rechten Kammer und von den durch dieselbe verursachten positiven 
epigastrischen Pulsationen so wenig Eingang in die Lehrbücher 
gefunden hat und von einigen Autoren sogar zugunsten der An¬ 
sicht Mackenzie’s bereits verlassen ist, so muß man den Grund 
dazu in der Autorität Mackenzie’s und besonders darin er¬ 
blicken, daß er seine Ansicht durch entsprechende Kurven zu be¬ 
gründen scheint, während die entgegengesetzte ältere Vorstellung 
bloß auf der direkten Beobachtung durch Inspektion und Palpation 
beruht. 
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Nun muß aber hervorgehoben werden, daß Mackenzie kein 
Beweismaterial im Sinne von Krankengeschichten mit den ent¬ 
sprechenden Kurven bringt, seine Ansicht vielmehr nur durch die 
Kurven illustriert, und diese Kurven sind mit einer für die Re- 
gistrierung diffuser Brustwandbewegungen, wie oben ausgeführt, 
ganz ungeeigneten Methode erhalten. 

Auch habe ich nirgends eine Nachprüfung der Beobachtungen 
Mackenzie’s gefunden, nirgends wird seiner Ansicht wider¬ 
sprochen. 

Ich halte es daher um so mehr für geboten, meine Beobachtungen 
etwas ausführlicher mitzuteilen. 

Zum Zweck der Entscheidung der Frage vom Charakter des 
vom hypertrophischen und dilatierten rechten Herzen verursachten 
Herzstoßes, schienen mir möglichst reine Fälle von Mitralstenose 
am geeignetsten, da man es hier meist mit einer Hypertrophie 
und Dilatation ausschließlich oder wenigstens vorwiegend der 
rechten Kammer zu tun hat. 

Die an 6 Kranken erhaltenen Resultate sind vollkommen ein¬ 
deutig. Ich beschränke mich daher auf die Wiedergabe der Kurven 
von zwei Kranken mit kurzen Auszügen aus den Krankengeschichten 

F al 1 I. Klinische Diagnose: Endocarditis chronica ▼. mitr. Stenosis 
ostii ven. sin. Anna R., 37 Jahre. Status zur Zeit der Kurvenaufnahme: 
mäßige Cyanose, dyspnöe d’effort, keine Ödeme. Relative Herzdämpfung 
rechts 5 1 / 2 cm von der Mittellinie, links — Mamillarlinie. Spitzenstoß 
schwach, im V. Interkostalraum, 1—l 1 /, cm innerhalb linker Mamillar¬ 
linie. Diastolisches Geräusch und Frömissement über der Herzspitze. 
L Ton hierselbst klappend; II. Pulmonalton stark akzentuiert. Die vom 
rechten Sternalrand bis zur linken Mamillarlinie reichende Pulsation der 
Brustwand ist am stärksten zwischen dem Sternum und der linken 
Parasternallinie. Sie ist leicht mit dem Auge zu beobachten und mit 
der Hand zu fühlen (Fig. 1 u. 2). Gleich unterhalb des Proc. xyphoid. 
und des linken Rippenbogens schwache Pulsation (Fig. 3). Leber be¬ 
trächtlich vergrößert, pulsiert nicht. Jugularvenenpuls siehe Fig. 4. 
Arterienpuls klein. Arhythmia perpetua. In den Lungen mäßige Stau- 
nngserscheinungen. Die klinische Diagnose wird durch die Autopsie be¬ 
stätigt. Dieselbe ergibt unter anderem, daß der rechte Ventrikel hyper¬ 
trophisch und stark dilatiert ist und daß die ganze Vorderfläche des 
Herzens vom rechten Herzen gebildet ist (Kurvenaufnahme 3 Monate 
vor dem Tode). 

Fall II. Klinische Diagnose: Endocarditis chron. v. mitralis. 
Stenosis ostii venosi sin. Marie B., 34 Jahre. Status zur Zeit der 
Kurvenaufnahme: relative Herzdämpfung rechts 6 cm von der Median¬ 
linie, links — Mamillarlinie. Absolute Herzdämpfung: oberer Rand der 
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III. Rippe, rechter Sternalrand, links — 1 x / 2 bis 2 cm innerhalb der 
linken Mamillarlinie. Klappender I. Ton über Herzspitze, hierselbst prä¬ 
systolisches Geräusch; II. Pulmonalton akzentuiert, im 3. und 4. Interkostal¬ 
raum links neben Sternum gespalten. Herzspitzenstoß im V. Interkostalraum 
gleich innerhalb Mamillarlinie; hierselbst deutliches diastolisch-präsystolisches 
Fremissement; sehr starke Pulsation der Brustwand in der ganzen Herz¬ 
gegend, am stärksten am linken Sternalrande (Fig. 5 u. 6). Leber ver¬ 
größert, kein Leberpuls; links unter dem Rippenbogen gleich am unteren 
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Sternalende schwache epigastrische Pulsation des Herzens (Fig. 7). Starker 
präsystolischer Jugularvenenpuls. Radialispuls mäßig hoch, regelmäßig. 
Lungen — starke Stauungserscheinungen. 


Fig. 5. Fig. 6. 



Wie in diesen zwei typischen p ig 

Fällen reiner Mitralstenose, so habe 
ich auch in den übrigen ganz ähn¬ 
lichen Fällen, wo ich berechtigt 
war eine Hypertrophie und Dila¬ 
tation ausschließlich oder vor¬ 
wiegend der rechten Herzkammer 
anzunehmen, immer einen mit der 
Kammersystole synchronen Vor¬ 
stoß der der Vorderwand des 
rechten Ventrikels vorgelagerten 
Brustwandpartie, d. h. im Bereiche 
der unteren Hälfte des Brust¬ 
beins und links daneben bis zur 
Mammillarlinie, feststellen können; dabei wurden nicht nur die 
Weichteile der Zwischenrippenräume, sondern auch die Rippen, 
die Rippenknorpel und das Sternum bewegt. 

Dieses von mir erhaltene Resultat bildet also eine vollkom¬ 
mene Bestätigung der.von C. Gerhardt, Talma, Fr. Müller, 
Krehl und Romberg vertetenen Anschauung vom Charakter des 
Herzstoßes des rechten Ventrikels. 

Nun könnte man annehmen, daß der Widerspruch zwischen meinen 
Befunden und denjenigen Mackenzie’s nur ein scheinbarer ist. 
In meinen Beobachtungen handelt es sich um die diffusen Bewe- 
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gangen der Brustwand, an denen nicht nur die Weichteile der 
Zwischenrippenräume sondern auch die Rippen, Rippenknorpel 
und das Brustbein teilnehmen und die von der Vorderwand des 
rechten Ventrikels mitgeteilt sind, Mackenzie hat dagegen mit 
der Trichtermethode die Bewegungen der Zwischenrippenräume, 
welche von der vom rechten Ventrikel gebildeten Herzspitze ver¬ 
ursacht sind, aufgenommen. 

Man könnte also annehmen, daß neben dem von der Vorder¬ 
wand des rechten Ventrikels verursachten Vorstoß der Brustwand 
gleichzeitig in der Herzspitzengegend ein durch den negativen 
Spitzenstoß der rechten Kammer bedingtes Einziehen der Zwischen¬ 
rippenräume erfolge. Aber auch dem widersprechen meine Be¬ 
funde vollkommen. So habe ich nie bei Hypertrophie und Dilatation 
der rechten Kammer neben dem oben geschilderten systolischen 
Vorstoß der Brustwand ein systolisches Einziehen der Zwischen¬ 
rippenräume im Bereiche des Herzens feststellen können. 
Entweder war ein positiver Spitzenstoß vorhanden, wie z. B. auch 
in Fall I, wo es sich bei der Autopsie erwies, daß die Herzspitze 
vom rechten Ventrikel gebildet war, oder es war kein umschriebener 
Spitzenstoß der Weich teile zu konstatieren, während der die ganze 
Herzgegend einnehmende diffuse systolische Vorstoß der Brustwand 
auch die Herzspitzengegend einnahm. 

Übrigens äußert sich auch Romberg (p. 18) ganz bestimmt 
in dem Sinne, daß der Spitzenstoß des rechten Herzens immer 
positiv sei. 

Wie für die vom rechten Ventrikel mitgeteilten Brustwand¬ 
bewegungen, so bin ich auf Grund meiner Beobachtungen, im 
direkten Gegensatz zu Mackenzie, auch in betreff der vom 
rechten Herzen verursachten epigastrischen Pulsation zu einer voll¬ 
kommenen Bestätigung der älteren Anschauung gelangt. In allen 
Fällen von Mitralstenose, wo ich berechtigt war eine Hypertrophie 
und Dilatation des rechten Ventrikels anzunehmen (welche Annahme 
in allen letalen Fällen durch die Autopsie bestätigt wurde), habe 
ich im Epigastriura stets eine ventrikelsystolisch positive vom 
Herzen ausgehende Pulsation feststellen können. 

Es kann hier noch hinzugefügt werden, daß ich auch bei Em¬ 
physem vom tiefstehenden, bisweilen geradezu mit der Hand zu 
umfassenden rechten Ventrikel ausnahmslos immer sehr schöne po¬ 
sitive epigastrische Pulsationen habe aufschreiben können. Die 
folgende Kurve (Fig. 8) ist ein Beispiel derartiger in Fällen von 
Lungenemphysen vom rechten Ventrikel aufgezeichneter Pulsationen. 
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Daß es tatsächlich eine Kurve von der Herzwand und zwar von 
der Wand des rechten Ventrikels ist und nicht eine Kurve von 
Aorta- oder Leberpulsationen, beweist, — abgesehen von der 
Lokalisation und Richtung der Pulsation — auch der Charakter 
der Kurve selbst. Das Zeitverhältnis zum Carotispuls und die 
außerordentlich deutliche Vorhofswelle schließt jede Möglichkeit 
aus, es könne sich um Leberpulsationen oder um Aortenpulsationen 
handeln. 

Dagegen fehlen bei Em¬ 
physem die entsprechenden 
Bewegungen der Brust wand, 
weil der Torax starr und das 
Herz von einer verhältnis¬ 
mäßig dicken Schicht Lun¬ 
gengewebes überdeckt ist. 

Der Vollständigkeit 
halber sei noch erwähnt, 
daß ich auch in einem Falle 
von Pulmonalstenose (trich¬ 
terförmige Verwachsung der 
Pulmonalklappen) einen sehr 
stark ausgesprochenen sy¬ 
stolischen Herzstoß der rechten Kammer, der seinem Charakter 
nach vollkommen demjenigen bei Mitralstenose entsprach, be¬ 
obachtet habe. 

Ich glaube mich daher zu dem Schluß berechtigt, daß der 
hypertrophische, dilatierte und gegen ei nen e rhöhten 
Widerstand arbeitende rechte Ventrikel immer posi¬ 
tive Pulsationen sow r ohl der Brustwand als auch des 
Epigastriums verursacht. 

Im Vergleich zur Mitralstenose sind für die Aorteninsuf- 
ficienz Bewegungen der der Vorderfläche des Herzens vorgelagerten 
Brustwandpartie von gerade entgegengesetzter Richtung charakte¬ 
ristisch. Diese Bewegungen sind in der Literatur kaum erwähnt 
(vergleiche Talma, p. 149) und doch sind sie eine häufige und 
nicht selten auch ohne Kurvenaufnahme leicht zu beobachtende 
Erscheinung. 

In betreff der dabei auftretenden vom Herzen direkt verur¬ 
sachten epigastrischen Pulsation gibt nur Kotowschti koff (p. 
691) an, daß sie (bei niedrigem Zwerchfellstand und Hypertrophie 
des linken Ventrikels) negativ sei. Mackenzie dagegen schreibt 
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kurz: „Die epigastrische Pulsation, welche durch einen hypertro¬ 
phischen linken Ventrikel bedingt ist, hat denselben Charakter wie 
ein Spitzenstoß (Fig. 31).“ 

Ich bin auf Grund meiner Kurvenaufnahmen wiederum zu 
einer Bestätigung der älteren Ansicht gelangt. 

Ich wählte Kranke mit möglichst reiner Aorteninsufficienz, bei 
welchen durch die klinische Untersuchung eine stärkere Hyper¬ 
trophie und Dilatation des rechten Herzens ausgeschlossen werden 
konnte. Da auch bei diesen Kranken (insgesamt wurden 7 unter¬ 
sucht) vollkommen eindeutige Resultate erhalten wurden, beschränke 
ich mich auf die Mitteilung der Kurven- und Krankengeschichten 
folgender zwei: 

Fall III. Klinische Diagnose: Insufficientia v. aortae ex 
endocarditide chron. Arteriosclerosis. Alexandra K., 59 Jahre. 
Status zur Zeit der Kurvenaufnahme (3 Monate vor dem Tode): relative 
Herzdämpfung rechts 5 cm von der Mittellinie, links vordere Axillarlinie; 
absolute Herzdämpfung Mittellinie, linke Mammillarlinie. Spitzenstoß im 
VI. Interkostalraum gleich innerhalb vorderer Axillarlinie, hoch und hebend. 
Starkes diastolisches und schwaches systolisches Geräusch über Aorta. 
Über Herzspitze zwei dumpfe Töne und schwaches, offenbar von der 
Aorta fortgeleitetes diastolisches Geräusch. Pulsus celer et altus, irre- 
gularis perpetuus. Arterien ziemlich stark sklerosiert. Blutdruck 130—270. 
(nach v. Recklinghausen und Korotkoff). Leber überragt 
Rippenrand um 2 Querfinger. Der untere Teil des Sternums, die nach 


Fig. 9. 



links angrenzenden Teile der Brustwand und das Epigastrium lassen ein 
schwaches, aber deutliches, dem Beginn der Systole (genauer dem Beginn 
der Austreibnngszeit) synchrones Einsinken und ein entsprechendes dem 
Beginn der Diastole synchrones Vordrängen erkennen (Fig. 9). Die Kurve 
der epigastrischen Pulsation (F. 10) entspricht beinahe vollkommen der 
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umgekehrten Spitzenstoßkurve. Die Autopsie bestätigt die klinische 
Diagnose und die Voraussetzung einer starken Erweiterung und Hyper¬ 
trophie ganz vorwiegend des linken Herzens. 


Fig. 10. 



Fall IV. Klinische Diagnose: Arteriosclerosis. Dilatatio 
aortae. Insuff. v. aortae. Ljubow A., 46 Jahre. Status zur Zeit 
der Kurvenaufnahme (ca. Wochen vor dem Tode): relative Herz¬ 

dämpfung nach rechts und oben wenig vergrößert, nach links überragt sie 
die Mamillarlinie um 1 */ 2 Querfinger. Im VI. Interkostalraum starker, hoher 
Spitzenstoß, 1—2 Querfinger nach links von der Mamillarlinie. Dämpfung 
über dem Manubrium sterni. Diastolisches und systolisches Geräusch 
über der Aorta und über dem Sternum, über der Herzspitze offenbar 
fortgeleitetes diastolisches Geräusch. Puls schnellend, mittelhoch, regel¬ 
mäßig; Arterien mäßig sklerosiert. Blutdruck 44—160. Leber stark 
vergrößert. Die vom Sternum und Epigastrium erhaltenen Kurven sind 
einander sehr ähnlich (Fig. 11 u. 12). Die epigastrische Kurve läßt 


Fig. 11. 
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deutlich eiue Vorhofswelle erkennen, der dann eine kleine, dem Carotis¬ 
puls vergehende Welle (welche also zeitlich der Anspannungszeit entspricht), 
folgt. Diese Welle geht direkt in eine dem Beginn der Austreibungs¬ 
zeit entsprechende Senkung über. Ganz ähnlich, nur weniger ausge¬ 
sprochen, ist die vom Sternum aufgenommene Kurve. Die Autopsie 
bestätigt die Diagnose und ergibt unter anderem eine starke Hypertrophie 
und Dilatation des linken Ventrikels. 


Fig. 12. 



Es ist also der Schluß berechtigt, daß die Systole des hyper¬ 
trophischen und diktierten linken Ventrikels bei Aortenklappenin- 
sufficienz ein der Austreibungszeit synchrones Einsinken der der 
Vorderwand des Herzens vorgelagerten Brustwandpartie und des 
Epigastriuras verursachen kann. Während der Diastole erfolgt dann 
ein Vordrängen derselben Brustwandgegend. Dieses Vordrängen ist 
in den oben beschriebenen Fällen relativ schwach und erfolgt all¬ 
mählich. Bei stärkerer Dilatation, größerer Insufficienz der Aorten¬ 
klappen, hauptsächlich aber bei herabgesetztem Tonus der Ventrikel¬ 
muskulatur infolge entzündlicher und degenerativer Veränderungen 
kann dieses Vordrängen stärker und brüsker werden und nicht 
nur einen diastolischen Spitzenstoß, auf den bereits Fr. Müller 1 ) 
hingewiesen und den Straschesko näher beschrieben hat, sondern 
auch ein diastolisches Vorschleudern der gesamten der Vorder¬ 
fläche des Herzens vorgelagerten Brustwandpartie erzeugen. Es 
ist das dieselbe Bewegung der Brustwand, welcher Brauer bei 
interstitieller Nephritis mit Dilatation und Hypertrophie des Herzens 
beobachtet und graphisch registriert hat. 

Diesem protodiastolischeu Vorschleudern der Brustwand bei 


1) Verhandl. d. Kongr. f. iuu. Med. 1904 p. 205. 
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Aorteninsufficienz entspricht ebenso wie bei der nephritischen 
Herzhypertrophie und Dilatation oft ein protodiastolischer Ton. 
Neben dem diastolischen Herzstoß ist aber in diesen Fällen immer 
auch ein je nach der noch vorhandenen Energie des Myokards 
stärkerer oder schwächerer systolischer Spitzenstoß vorhanden. 

Für die Aorteninsufficienz ist also charakteri¬ 
stisch: solangederHerzmuskelseine Kraft und seinen 
Tonus behält — ein systolisches Einziehen der der 
Vorderfläche des Herzens vorgelagerten Brustwand¬ 
partie und ein typischer kräftiger Spitzenstoß des 
linken Ventrikels; sobald der Herzmuskel an Kraft 
und Tonus verliert, wird das systolische Einziehen 
und der Spitzenstoß schwächer und es tritt ein pro¬ 
todiastolischer Vorstoß der Brustwand in der Herz¬ 
gegend als die auffallendste Bewegung derselben 
hervor. 

Was die epigastrische vom Herzen ausgehende Pulsation be¬ 
trifft, so bin ich, wie bereits erwähnt, zu einer der Macken- 
z i e ’schen direkt entgegengesetzten Vorstellung gelangt. Fall III 
und IV, sowie auch die anderen nicht mitgeteilten Fälle, zeigen 
ausnahmslos ein ventrikel-systolisches vollkommen den Brustwand¬ 
bewegungen entsprechendes Einziehen des Epigastriums. Oft 
gleichen die Kurven der epigastrischen Pulsationen in hohem Grade 
der umgekehrten Spitzenstoß- resp. Carotiskurve des betreffenden 
Falles (Fig. 10 u. 12). 

Noch kompliziertere Verhältnisse als bei der Aorteninsufficienz 
sind bei der Mitralinsufficienzzu erwarten. Denn einerseits ist 
dabei der rechte Ventrikel hypertrophisch und dilatiert und arbeitet 
gegen einen erhöhten Widerstand — ganz wie bei der Mitral¬ 
stenose, andererseits ist aber auch die linke Kammer erweitert, 
hypertrophisch und entleert während der Systole wie bei der 
Aorteninsufficienz eine gegen die Norm vergrößerte Blutmenge. 

Ich habe leider nur bei zwei Kranken mit reiner Mitralinsuffi- 
cienz Kurven der Brustwandbewegungen und des epigastrischen 
Pulses aufnehmen können. 

Fall V. Klinische Diagnose: Endocarditis chronica exacerbata 
v. mitralis. Insufficientia v. mitralis. Katharina L., 16 Jahre. Kurven- 
anfnahme 14 Tage vor dem Tode. Relative Herzdämpfung rechts 6 cm, 
links 11 cm von der Mittellinie; absolute Herzdämpfung: rechter Ster- 
nalrand, links — Mamillarlinie. Starkes, scharfes systolisches Geräusch 
ober Herspitze und höher. I. Ton kaum hörbar. II. Pulmonalton stark 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 10 *. IM. 4 
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akzentuiert. Diffuse sehr starke Pulsation der ganzen Herzgegend (Fig. 13). 
Spitzenstoß breit, im VI. Interkostalraum, l 1 /, Querfinger außerhalb der 
linken Mammillarlinie. Puls mittelhoch, schwach, dikrot. Frequenz 130. 
Blutdruck 80—140. Sehr starke epigastrische Pulsation (Fig. 14). Leber 
vergrößert, pulsiert nicht. Aurikulärer Jugularvenenpuls. Stauungser¬ 
scheinungen von seiten der Lungen, später Pneumonia fibrinosa. Die 
klinische Diagnose wurde durch die Autopsie bestätigt, dieselbe ergab 
eine bedeutende Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel. 


Fig. 13. Fig. 14. 



Fall VI. Klinische Diagnose: Insufficientiav. mitralis. Alexander H., 
17 Jahre. Status zur Zeit der Kurvenaufnahme: relative Herzdämpfung 
rechts 7 cm, links 12 cm von der Mittellinie; absolute Herzdämpfung: 
rechter Sternalrand, linke Mammillarlinie. Starkes systolisches Geräusch 
über Herzspitze. I. Ton hierselbst nicht hörbar. II. Pulmonalton stark 
akzentuiert. Spitzenstoß im 5. Interkostalraum gleich außerhalb der 
Mammillarlinie. Sehr starke Pulsation der Brustwand in der ganzen 
Herzgegend (Fig. 15 u. 16). Puls mittelhoch, schwach, 120 pro 1'. 


Fig. 15. Fig. 16. 
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Leber stark vergrößert, pulsiert nicht. Bedeutende Stauungserscheinungen 
von seiten der Lungen. Schwache epigastrische Pulsation (Fig. 17). Vor¬ 
hofsvenenpuls. 

Auf Grund von nur zwei Fällen 
ist es natürlich nicht möglich, ein 
endgültiges Urteil über den Charakter 
der Brustwandbewegungen in der 
Herzgegend und der epigastrischen 
Pulsationen bei der Mitralinsufficienz 
zu fallen. Doch lassen die Kurven 
in beiden Fällen eine vollkommene 
Übereinstimmung miteinander und ein 
Vorwiegen positiver systolischer Weilen 
erkennen, so daß die Voraussetzung 
gestattet ist, daß bei diesem Herz¬ 
fehler der Einfluß des vorliegen¬ 
den rechten hypertrophischen, dik¬ 
tierten und gegen einen erhöhten Widerstand arbeitenden Ven¬ 
trikel überwiegt. 1 ) 

Das Studium der mich interessierenden Bewegungen bei einem 
anderen Herzklappenfehler, der Tricuspidalinsufficienz, 
knüpfte sich an die, wie mir scheint, lehrreiche Fehldiagnose in 
folgendem Falle. Ich erlaube mir denselben etwas ausführlicher 
mitzuteilen. 

Fall VII. Akulina E., 40 Jahre. Anamnestisch keine sicheren 
Hinweise auf Peri- oder Endokarditis. Seit 1 */ a Jahren Atemnot und 
Wassersucht. Zum ersten Male Bauchflüssigkeit im Januar entleert. 
Gleich bei der Aufnahme in die Klinik am 24. April müssen wieder 
12,5 Liter Ascitesflüssigkeit entleert werden. Der danach aufgenommene 
Status verändert sich bis zum Tode (am 8. Juni) nur in Abhängigkeit 
von Anwachsen und von der Entleerung der Ascitesflüssigkeit. Schlecht 
genährte, stark cyanotische Frau, ziemlich beträchtliche Ödeme an den 
Unterextremitäten, geschwollene und stark pulsierende Halsvenen, be¬ 
trächtliche Vergrößerung des Leibesumfangs (Maximum vor der ersten 


1) In den Kurven von Fall VI (Fig. 15, 16 u. 17) bieten außer den systo¬ 
lischen noch zwei diastolische Wellen ein spezielles Interesse. Die erste (d) ent¬ 
spricht dem Beginn der Diastole und muß wohl ebenso wie die protodiastolischen 
Wellen bei Aorteninsnfficienz als Folge der plötzlichen Ausdehnung des linken 
Ventrikels durch das während der Systole im Vorhof gestaute Blut gedeutet 
werden. Die zweite Welle (a) entspricht zeitlich der Vorhofskontraktion, sie 
ist besonders stark in der Sternumkurve und der Kurve der epigastrischen Pul¬ 
sation (auch in Fall V, Fig. 14) ausgesprochen und ist vielleicht als Ausdruck 
der Hypertrophie und Dilatation des linken Vorhofs zu deuten. 

4* 


Fig. 17. 
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Entleerung 114 cm in der Nabelhöhe). In der ganzen Herzgegend vom 
rechten Sternalrande bis zur vorderen Axillarlinie Pulsation der gesamten 
Brustwand; Herzspitzenstoß nicht bestimmbar. Die Pulsation der BruBt- 
wand ist sehr stark. Beim Vergleich mit dem Carotispuls ist deutlich 
zu konstatieren, daß das Einziehen der Brustwand dem Beginn der 
Systole und das Vorschleudern dem Beginn der Diastole entspricht. 
(Fig. 18 u. 19). Die Richtung dieser Bewegungen ist nicht nur von 
außen nach innen und umgekehrt, sondern an den mehr seitlichen Partien 


Fig. 18. 



Fig. 19. 



der Brustwand entsprechend der Herzgegend auch von links nach rechts 
und besonders deutlich im ersten Moment der Diastole von rechts nach 
links. Bei stärkerer Herzaktion fallen diese Bewegungen der Brust¬ 
wand in seitlicher Richtung, an denen bisweilen die ganze linke Thorax¬ 
hälfte teilzunehmen scheint, besonders auf. Im Beginn einer tiefen Ein¬ 
atmung scheinen die Brustwandbewegungen immer beträchtlich stärker 
zu werden. Die relative Herzdämpfung rechts 7 cm, links 13 cm von 
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der Mittellinie. Absolute Herzdämpfung: dritte Rippe, 1 cm außerhalb 
des rechten Sternalbandes, linke Mammillarlinie. Über der Herzspitze 
zwei dumpfe Töne und ein systolisches Geräusch. Der II. Pulraonalton 
nicht akzentuiert, über der Aorta zwei dumpfe Töne und ein schwaches 
systolisches Geräusch, über dem* unteren Ende des Sternums gleichfalls 
ein systolisches Geräusch, doch schwächer als über der Herzspitze. 
Lungenbefund: nichts, außer Stauungsbronchitis. Die Dyspnoe ist sehr 
groß nur wenn der Ascites stark angewachsen ist. Leber ziemlich hart, 
empfindlich, eben, wenig beweglich, überragt den Rippenbogen in der 
Mammillarlinie um vier Quer¬ 
finger. Die ganze Leber pul¬ 
siert sehr stark und zwar, 
soweit sich feststellen läßt, auch 
expansiv. Wenn man die 
eine Hand auf die Herz¬ 
gegend legt, die andere auf 
die Leber, so empfindet und 
sieht man eine ausgesprochene 
Schaukelbewegung (F. 19). 

Der Leberpuls ist also ven¬ 
trikulär, positiv. Milz in 
rechter Seitenlage palpabel, 
überragt den Rippenbogen- 
um einen Querfinger. Jugu- 
larvenenpuls gleichfalls ausge¬ 
sprochen ventrikulär (Fig. 20). 

Arterienpuls mittelhoch; Arhythmia perpetua. Blutdruck 90—150. Kein 
Pulsus paradoxus, kein inspiratorisches Anschwellen der Jugularvenen. 

Während des 6 Wochen langen Aufenthalts in der Klinik mußte der 
Ascites noch zweimal entleert werden. Tod unter den Zeichen von 
Herzschwäche. 

Das auffallendste unter den Symptomen dieses Falles waren die 
außerordentlichen Bewegungen der Brustwand; sie übertrafen an Stärke 
die Bewegungen in allen oben angeführten Fällen, waren von weitem und 
auch durch die Bettdecke leicht zu beobachten. 

Nun war mir einerseits auf Grund der bereits beschriebenen Fälle 
bekannt, daß unter den Klappenfehlern eine negative Pulsation der Brust¬ 
wand in der Herzgegend nur bei Aorteninsufficienz vorkommt, daß diese 
Pulsationen aber viel schwächer sind und daß daneben immer ein posi¬ 
tiver Spitzenstoß vorhanden sein muß. Jedenfalls konnte man in diesem 
Falle eine Aorteninsufficienz ausschließen. 

Es blieb somit nur die Möglichkeit, diese Bewegungen im Sinne 
Brauer's durch eine schwielige Mediastino-Perikarditis zu erklären. 
Kurve Fig. 18 entspricht vollkommen den Kurven B r a u e r ’s. An Intensität 
waren die Bewegungen in meinem Falle jedenfalls viel stärker als in 
manchen der von Schlayer beschriebenen und von Romberg er¬ 
wähnten Fälle von Mediastino-Perikarditis, wo zur Feststellung dieser 
Pulsationen eine graphische Aufzeichnung notwendig war. Ich stellte 
deshalb die Diagnose Mediastino-Perikarditis adhaesiva und nahm nach 


Fig. 20. 
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Schlayer an, daß es sich in diesem Falle um die kardiale Form dieser 
Erkrankung handelt. Die übrigen Erscheinungen — die Insufiicienz der 
atrioventrikulären Klappen, die Lehercirrhose usw. deutete ich als sekundäre 
oder parallele Erscheinungen. Die Abwesenheit eines Fulsus paradoxus 
und eines inspiratorischen Anschwellens der Jugularvenen wurde durch 
den Mangel von Schwielenbildung speziell im Bereiche der großen Gefäße 
erklärt, jedenfalls schien die Abwesenheit dieser Symptome, in Anbetracht 
ihrer Unbeständigkeit, nicht gegen die gestellte Diagnose zu sprechen. 
Wird doch jetzt immer die größte diagnostische Bedeutung dem systo¬ 
lischen Einziehen und dem diastolischen Vorschleudern der Brustwand 
zugesprochen. So schreibt Schlayer: „Das Hauptcharakteristicum der 
in Frage kommenden Affektion der adhäsiven Perikardobiiteration ist, wie 
bekannt, die systolische Einziehung und das diastolische Vorschleudem 
in der Gegend des Herzens ... Da, wo dieses Symptom mit Sicherheit 
vorhanden ist, ist die Diagnose leicht und ziemlich sicher.“ 

Immerhin schien mir mein Fall doch nicht absolut eindeutig, so daß 
ich mich davon enthielt ihn als Mediastino-Ferikarditis vorzustellen und 
die Kardiolyse zu empfehlen. 

Die Sektion ergab, daß diese Zweifel mehr als berechtigt waren. 
Es wurden weder Verwachsungen des Perikards, noch irgendwelche 
Spuren von Schwielenbildung in der Umgebung des Herzbeutels und im 
übrigen Mediastinum, überhaupt keinerlei Zeichen von Entzündungs¬ 
prozessen in der Umgebung des Herzens gefunden. Nur das Epikard, 
wie auch das Peritoneum waren stellenweise in mäßigem Grade fibrös 
verdickt, doch der Endothelüberzug war überall glatt und spiegelnd. 
Der rechte Ventrikel bot eine höchstgradige Dilatation mit starker Wand¬ 
verdickung, die rechte Atrioventrikularöffnung war enorm weit, der linke 
Vorhof dilatiert, der linke Ventrikel nicht wesentlich vergrößert nnd nicht 
hypertrophisch. Die gesamte Vorderfläche des Herzens wurde vom rechten 
Vorhof und von der rechten Kammer gebildet. Die linke Atrio¬ 
ventrikularöffnung war infolge chronischer fibröser Endokarditis der 
Mitralklappe stark stenosiert (die Öffnung hatte eine Zirkumferenz von 
zirka 4 Zentimeter) und insufflcient. Die Aortenklappen waren gleich¬ 
falls durch einen chronischen endokarditischen Prozeß verändert, doch in 
mäßigem Grade, so daß keine wesentliche mechanische Schädigung der 
Klappen zustande gekommen war. Außerdem wurde festgestellt: cyano- 
tische Induration der Lungen und chronische Bronchitis, geringgradige 
Arteriosklerose, Leber- und Milzcirrhose, beginnende chronische intersti¬ 
tielle Nephritis. 

Es handelte sich also in unserem Falle um eine jener ge¬ 
räuschlosen Mitralstenosen extremen Grades, wie sie allgemein be¬ 
kannt sind. Die Diagnose wurde durch die Brustwandbewegungen 
in der Herzgegend, die ganz denen der schwieligen Mediastino- 
perikarditis entsprachen, anf einen falschen Weg geleitet Da ich 
schon aus den oben angeführten Beobachtungen wußte, daß für die 
unkomplizierte Mitralstenose ein positiver Herzstoß der rechten 
Kammer charakteristisch ist, und, da die Autopsie die Annahme 
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einer schwieligen Perikardobiiteration nicht bestätigte, war ich ge¬ 
zwungen, einen anderen Grund für diese starke negative Pnlsation 
der Brustwand zu suchen und es lag am nächsten, denselben in 
der hochgradigen relativen Trikuspidalinsufficienz anzunehmen. 

Folgender Fall gab mir Gelegenheit, mich von der Richtigkeit 
meiner Voraussetzung zu überzeugen. 

Fall VIII. Klinische Diagnose: Stenosis et insuff. v. mitralis. 
Insuff. v. tricuspidalis relative. Akulina S., 38 Jahre. Vor 3 Jahren 
Gelenkrheumatismus, seitdem Atemnot, Husten, einmal Hämoptoe, Beim 
Eintritt am 33. Januar 1911 klassisches Bild eines kompensierten Mitral¬ 
fehlers mit Vorwiegen der Stenose, im Stadium der beginnenden Dekom¬ 
pensation : Cyan ose, Herzerweiterung in allen drei Richtungen. Über der 
Herzspitze diastolisches Geräusch und Frömissement mit präsystolischem 
Crescendo. I. Ton deutlich, aber nicht klappend, systolisches Geräusch; 
II. Pulmonalton akzentuiert und gespalten. Puls äußerst. klein, seltene 
Extrasystolen. Jugularvenenpuls deutlich präsystolisch, Leber vergrößert, 
empfindlich. Oligurie. 

Die Kranke blieb in der Klinik bis zum 34. April. Bei vor¬ 
wiegender Bettruhe und unter periodischem Gebrauch von Infus. Adonis 
vern. blieb im Verlaufe dieser Zeit ihr Herzfehler leidlich kompensiert. 
Bei ihrer zweiten Aufnahme in die Klinik am 5. Mai desselben Jahres 
bot sie wieder die Zeichen der beginnenden Dekompensation. Objektiv 
hatte sich ihr Zustand in dem Sinne verändert, daß jetzt 1. eine typische 
mit Extrasystolen kombinierte Arhythmie perpetua bestand, 3. daß das 
präsystolische Crescendo des diastolischen Geräusches vollkommen ver¬ 
schwunden, und 3. daß der Jugularvenenpuls ventrikulär geworden war. 
Jetzt war der Zustand der Eiranken auch in dem Sinne verändert, daß 
Zeichen der Herzschwäche beständig ausgesprochener waren und sich 
wiederholt ohne bestimmbaren Grund Kompensationsstörungen einstellten, 
welche jedoch unter Digitalisgebrauch immer prompt zurückgingen. 

Eine besonders schwere Kompensationsstörung trat in der zweiten 
Hälfte des Juni ein, hierbei entwickelten Bich die typischen Symptome einer 
Trikuspidalinsufficienz, welche nach Eintritt der Kompensation zwar bei¬ 
nahe vollständig verschwanden, während der folgenden Kompensations- 
Störungen aber in mehr oder weniger ausgesprochenem Grade immer 
wieder auftraten. Zugleich wurden während dieser Kompensationsstörung 
zum erstenmal Bewegungen der Brustwand im Bereiche des Herzens be¬ 
obachtet, die ihrem Charakter und ihrer Lokalisation nach vollkommen 
den Bewegungen, welche ich im Fall VII beobachtet hatte, entsprachen. 
Und diese Bewegungen verschwanden und erschienen immer gleichzeitig 
mit den Symptomen der Trikuspidalinsufficienz. Am besten wird das 
durch die Kurven 31—28 illustriert. Die Kurven 81—24 wurden am 
19. Mai aufgenommen. Der Status an diesem Tage war der folgende: 
Ausgesprochene Cyanose, Anschwellung der Halsvenen, mäßige Ödeme, be¬ 
trächtlicher Ascites, mäßige Dyspnoe (30 Atemzüge pro 10, Husten, 
Urinmenge 600, sp. G. 1020. Puls äußerst klein (es ist kaum eine 
Radialiskurve aufnehmbar) ganz unregelmäßig (Fig. 21—24), Frequenz des 
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Fig. 21. 



Fig. 22. 


Herzschlags nach 
den Tönen zirka 95 
pro 1', nach dem 
Radialpuls ca. 70. 
Sehr ausgespro¬ 
chenes systolische» 
Einziehen und 
starkes diastoli¬ 
sches Vorschleu¬ 
dern der Brust¬ 
wand zwischen 
Sternum und lin¬ 
ker vorderer 
Axillarlinie im Be¬ 
reiche der 4. bis 
6. Rippe (Fig. 25 
u. 24). Die Bewe¬ 
gungen sind ohne 
weiteres mit dem 
Auge und mit der 
Hand zu beobach¬ 
ten. Die Kurven 
entsprechen voll¬ 
kommen den im 
FallVII angenom¬ 
menen. Eine mit 
dem J aquet- 
sehen Kardiogra- 
phen der Herz¬ 
spitze entspre¬ 
chend vom V. In¬ 
terkostalrand auf- 
genommene Kurve 


Fig. 23. 
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(Fig. 21 u. 22) zeigt der Ver¬ 
schlußzeit entsprechend, eine 
positive Zacke, deren abstei¬ 
gender Schenkel direkt in eine 
die Austreibungszeit einneh¬ 
mende Senkung übergeht. Re¬ 
lative Herzdämpfung rechts 
7 cm, links 12 cm von der 
Mittellinie; absolute Herz¬ 
dämpfung: rechter Sternal- 
rand, linke Medioclavicular- 
linie, dritte Rippe. Üher der 
Herzspitze systolisches und 
schwaches diastolisches Ge¬ 
räusch, I. Ton recht schwach, 
über dem unteren Sternum¬ 
ende und rechts davon deut¬ 
liches systolisches Geräusch. 
II. Pulmonalton ziemlich 
dumpf. Lungen mäßig er¬ 
weitert, Perkussionsschall mit 
tympanitischem Beiklang, be¬ 
sonders hinten unten; hier 
ziemlich zahlreiche mittel- und 
großblasige Rasselgeräusche. 
Leber überragt den Rippen- 
rand um vier Querfinger, 
mäßig hart, sehr empfind¬ 
lich ; sehr starker positiver 
deutlich expansiver Leberpuls 
(Fig. 22). (Die Leberpuls- 
kurve ist zwischen rechter 
Mamillarlinie und rechter vor¬ 
derer Axillarlinie aufgenom- 
men). Legt man die eine Hand 
auf die Leber, die andere auf 
die Herzgegend, so empfindet 
und sieht man dieselbe charak¬ 
teristische Schaukelbewegung 
wie im Fall VII. Jugular- 
venenpuls deutlich ventrikulär 
(Fig. 21). 

Unter dem Einfluß abso¬ 
luter Bettruhe, vorwiegender 
Milchdiät und Digalen bildeten 
sich die Erscheinungen der 
Kompensationsstörung und der 
relativen Tricuspidalinsuffici- 
enz wieder rasch zurück. 


Fig. 25. 



Fig. 26. 



Fig. 27. 


C.v I. p.-st. 



rad. 


Difitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 












58 


Lang 


Fig. 24. Zehn Tage spä¬ 

ter (am 29. Joni) 
bei Aufnahme der 
Kurven 25—28, 
war der Status fol¬ 
gender : Cyanose 
geringer, Ödem 
und Ascites ver¬ 
schwunden. Venen 
am Halse kaum 
zu bemerken. 
Husten und Aus¬ 
wurf gering. Urin¬ 
menge 2100, sp. 
Gew. 1005. Radi- 
alispuls wieder gut 

zu palpieren, höher; doch derselbe Charakter des Pulses (p. parvus et 
tardus) und dieselbe Arhythmia bestehen fort. Die Frequenz des Herz¬ 
schlages nach den Tönen 75, nach dem Radialispulse ca. 65 pro 1'. 
Bewegungen der Brustwand im Bereiche des Herzens sind deutlich mit 
dem Auge und der Hand zu beobachten, auch ihre Lokalisation ist bei¬ 
nahe dieselbe wie vor 10 Tagen, nur nach links verbreiten sie sich etwas 
weniger. Wie aber aus Fig. 27 u. 28 zu ersehen ist, handelt es sich 
jetzt um ein systolisches Vordrängen und ein diastolisches Zurückweichen 
der Brustwand. Diese Bewegungen entsprechen ihrem Charakter nach 
beinahe vollkommen denjenigen, welche oben bei den Fällen reiner 
Mitralstenose beschrieben sind. Daneben im V. Interkostalraum einen 
Querfinger außerhalb der linken Medioclavicularlinie deutlicher positiver 
Spitzenstoß (Kurve 1 Fig. 25 u. 26). Relative Herzdämpfung rechts 
5 cm, links 10 cm von der Mittellinie. Absolute Herzdämpfung dritte 
Rippe, Mittellinie, linke Mammillarlinie. Über der Herzspitze systolisches 
und diastolisches Geräusch, mittelstarker I. und ganz schwacher II. Ton. 
II. Pulmonalton akzentuiert. Leber überragt den Rippenrand nur um 
einen Querfinger, ihre Pulsationen mit der Hand kaum wahrnehmbar 
(Fig. 26); auch Jugularvenenpuls ist ohne Kurvenaufnahme nicht zu 
konstatieren (Fig. 30). 

Da in diesem Falle die Stenose nicht rein ist, — es besteht ein 
systolisches Geräusch über der Herzspitze und der erste Ton bat nicht 
den für die reine Mitralstenose typischen klappenden Charakter, — viel¬ 
mehr angenommen werden muß, daß daneben auch eine Mitralinsufficienz 
besteht, so ist es vollkommen möglich, sogar warscheinlich, daß der 
Spitzenstoß und die Bewegungen der Brustwand im Bereiche der Herz¬ 
spitze während der Kompensation nicht nur vom rechten, sondern auch 
vom linken Ventrikel verursacht werden. 

Während der Kompensationsstörung vergrößert sich der rechte Ven¬ 
trikel jedoch noch mehr und drängt den linken ganz von der Brustwand 
weg. Während also bei voller Kompensation die systolischen Pulsationen 
der Brustwand im Bereiche des Herzens durch den hypertrophischen und 
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dilatierten, gegen einen stark erhöhten 
Widerstand arbeitenden rechten 
Ventrikel und wahrscheinlich auch 
durch die Spitze des hypertrophi¬ 
schen linken Ventrikels verursacht 
werden, — sind die diastolischen 
Pulsationen der Brustwand im Be¬ 
reiche des Herzens während der 
Kompensationsstörung eine Folge 
der Arbeit wohl nur des rechten, 
noch mehr dilatierten und sich 
gegen einen verhältnismäßig ge¬ 
ringen Widerstand entleerenden Ven¬ 
trikels. 

Ich habe diese zwei Fälle 
ausführlicher mitgeteilt, weil sie, 
wie mir scheint, besonders überzeugend den Beweis dafür 
liefern, daß es die relative Trikuspidalinsufficienz ist, welche diese 
intensiven negativen Brustwandpulsationen in der Herzgegend 
verursacht. 

Beifolgend gebe ich die Kurven (Fig. 29, 30 u. 31) noch eines 
Falles (IX) von mit Tricuspidalinsufficienz komplizierter Mitralstenose. 
Ich führe die Krankengeschichte nicht an, weil hier wieder bloß 
die typischen Symtome dieser Klappenfehler zu wiederholen wären. 
Das Vorhandensein der Tricuspidalinsufficienz beweisen zudem am 
besten die Leber- und Jugularvenenpulskurven. Auch in diesem 
Falle war das systolische Einziehen und diastolische Verschleudern 
der Brustwand so ausgesprochen, daß man unwillkürlich an das 
Vorhandensein einer schwieligen Mediastino-perikarditis denken 
mußte, doch lagen für eine solche Annahme absolut keine weiteren 
Anhaltspunkte vor. 

In der letzten Zeit habe ich noch sechs Fälle von hochgradiger 
Mitralstenose teilweise kombiniert mit Mitralinsufficienz beobachtet, 
bei welchen die charakteristischen Bewegungen während der mit 
einer ausgesprochenen Tricuspidalinsufficienz einhergehenden Kom¬ 
pensationsstörung vorhanden waren. In zwei Fällen verschwanden, 
genau wie in Fall VIII, mit dem Wiedereintritt der Kompensation 
die Bewegungen zugleich mit dem Symptomen der Tricuspidal¬ 
insufficienz und an ihre Stelle trat ein typischer systolischer Herz¬ 
stoß des rechten Ventrikels. 

Im Gegensatz zu diesen 9 Fällen habe ich nur in einem Falle 
relativer Trikuspidalinsufficienz diese Bewegungen vennißt. Es 


Fig. 28. 
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Fig. 29. 



Fig. 30. 



Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Über einige durch die fierzaktion verursachte Bewegungen der Brustwand uaw. 61 

handelte sich um einen an Emphysem und Arteriosklerose leidenden 
alten Mann mit stark dilatiertem Thorax nnd mit von den Lungen über¬ 
decktem Herzen. Hier waren während der Kompensationsstörung, 
trotz eines für die Tricuspidalinsufficienz typischen Leber- und 
Jugularvenenpulses, gar keine Bewegungen der Brustwand zu 
konstatieren. 

Die diagnostische Bedeutung dieser Bewegungen und die 
wenigen darauf bezüglichen Literaturangaben werden weiter unten 
näher besprochen werden. Hier soll zunächst versucht werden, für 
die verschiedenen, durch die Herzaktion verursachten Bewegungen 
der Brustwand, wie ich sie bei den Klappenfehlern beobachtete, eine 
Erklärung zu finden. 

Es wäre am natürlichsten zu diesem Zweck von den normalen 
Bewegungen der entsprechenden Teile des Herzens auszugehen. 
Diese normalen Bewegungen der vorderen Herzwand sind jedoch 
von außerordentlich zahlreichen und komplizierten Faktoren ab¬ 
hängig und, was hauptsächlich das menschliche Herz betrifft, leider 
noch ungenügend analysiert. 1 ) 

Um so mehr halte ich es für geboten, hier einen Fall von 
größerem Defekt der Knorpel-Knochenteile der Brustwand im Be¬ 
reiche des Herzens mitzuteilen, in welchem es mir Dank der 
Liebenswürdigkeit des Herrn Professor Kadjan und den Herrn 
Kollegen Rokitzki und Djanelidse möglich war, die Be¬ 
wegungen der Vorderfläche eines — soweit in vivo bestimmbar — 
normalen Herzens aufzunehmen. 

Es handelt sich um einen normal gebauten und sonst vollkommen 
gesunden jungen Mann von 20 Jahren, dem, um eine Stichwunde des 
Herzens zu vernähen, Stücke vom Sternum und den 4. und 5. Hippen 
reseziert worden waren. Nach der Operation war im Verlaufe einiger 
Tage an der Stelle der vernähten Herzwunde schwaches perikarditisches 
Heiben (Pericarditis fibrinosa circumscripta) und im linken Pleurasack 
im Verlaufe von 1—1 1 / 2 Wochen ein kleines seröses Exsudat zu kon¬ 
statieren. Letzteres wurde dann glatt resorbiert, ohne nachweisbare Ver¬ 
wachsungen der Pleurablätter zu hinterlassen. Zur Zeit der Kurven¬ 
aufnahme, 5 */, Wochen nach der Operation, fühlte er sich vollkommen 
gesund und an den Brust- und Bauchorganen war alles normal, speziell 
waren keinerlei Zeichen einer adhäsiven Mediastino-Perikarditis zu kon¬ 
statieren. 


1) Vergleiche darüber Francois-Frank, Travaux du Laboratoire de 
M. Marey 1877. — Ziemssen, Deutsches Arcb. f. kliu. Med. Bd. 30, 1880. — 
Ziemssen n. Maximowitsch u. Heygl, Ibidem Bd. 45, 188Ü. — Gerhartz, 
Die Registrierung des Herzschalles 15)11 (p. 76—80). 
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Fig. 32. 
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Die Lage, Form und 
Größe des resezierten 
Knochen = Knorpelstfioks 
ist in den Orthodiagrammen 
(Fig. 32 and 33) dnrch 
die punktierte Linie an* 
gegeben. Fig. 45 ist das 
in horizontaler Bückenlage 
aufgezeichnete Orthodia- 
gramm (M. B. 5 cm, 
M. L. 8 cm, L. D. 14 cm); 
die drei Kreuze bezeichnen 
die Stellen, von welchen 
die Kurven (Fig. 34, 35 
u. 36) aufgenommen sind. 
Fig. 46 ist das Vertikal* 
Orthodiagramm (M. B. 
4 cm, 11. L. 8 cm, L. D. 
12 cm); von der mit dem 
unteren Kreuz bezeichneten 
Stelle stammt die Kurve 
Fig. 37. Diese Kurven 
wurden alle mit dem Ja* 
quet’schen Kardiographen 
aufgenommen. Der die 
Aufnahmekapsel tragende 
Bing lag immer auf den 
den Defekt umgebenden 
Knochenknorpelteilen der 
Brustwand. 

Kurve 36 ist eine 
ziemlich typisohe Spitzen* 
stoßkurve. Die Kurve 37 
ist von derselben Stelle der 
Brustwand, aber in Verti¬ 
kalstellung aufgenommen, 
sie ist eine charakte¬ 
ristische negative Herzstoß¬ 
kurve. Wie aus dem Vergleich der Lage des Defekts im Verhältnis 
zum Herzen in beiden Orthodiagrammen zu ersehen ist, wurde die in 
Vertikalstellung gewonnene Kurve, weil das Herz tiefer stand, von einer 
oberhalb der Herzspitze gelegenen Stelle der vorderen Herzwand und 
zwar des linken Ventrikels, nahe der Seitenfläche des Herzens auf¬ 
genommen. Wenn in der in horizontaler Lage gewonnenen Spitzenstoßkurve 
vorwiegend die Form-, Lage- und Konsistenzveränderungen des Herzens 
zur Geltung kommen, gibt die in sitzender Stellung von der höher ge¬ 
legenen Stelle der Ventrikelwand anfgenommene Kurve wohl vorwiegend 
die Volumenveränderung der Ventrikel wieder. 



Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über einige durch die Herzaktion verursachte Bewegungen der Brustwand usw. 68 

Fig. 34. 



Fig. 33. 
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Fig. 37. 



Kurve 35 ist von der Wand des rechten Ventrikels (an der 
dem mittleren Kreuz entsprechenden Stelle) nahe der vorderen Herz¬ 
fläche, Kurve 34 von der Basis desselben (an der dem oberen Kreuz 
entsprechenden Stelle), beide in horizontaler Rückenlage aufgenommen. 
In beiden ist (1) deutlich eine zeitlich der Vorhofskontraktion entsprechende 
Welle zu erkennen; sie ist wohl durch die infolge der Entleerung des 
Vorhofs verursachte Volumen- und Formänderung des Ventrikels bedingt; 
{2) eine zeitlich in die Ausspannungszeit fallende Welle, welche wohl 
die Folge der entsprechenden Form- und Konsistenzveränderung des 
Ventrikels ist. [In Kurve 34 des conus arteriosus.] Darauf folgt eine 
in den ersten Teil der Austrebungszeit fallende Senkung, welche wohl vor¬ 
wiegend Folge der entsprechenden Volumen-, vielleicht auch Lageänderung 
des Ventrikels ist. Die in Kurve 35 und 34 folgenden ein oder zwei 
Wellen und Senkungen sind schwieriger zu erklären. Der aufsteigende 
Schenkel der dritten Welle entspricht dem zweiten Teil der Austreibungszeit; 
hier erfolgt vorwiegend eine Lage- und Volumenveränderung der Ventrikel; 
da die Volumenabnahme diese Wellen nicht erzeugen kann, ist es wohl 
die Lageveränderung. Der sich kontrahierende Ventrikel wird an die 
Brustwand gedrängt; es ist diese Bewegung wahrscheinlich der bekannte 
„Rückstoß“, dem früher von einigen Autoren die wichtigste Rolle bei der 
Erzeugung des gesamten Herzstoßes zugeschrieben wurde. 

Der absteigende Schenkel der Welle 3 lallt mit dem Beginn der 
Diastole zusammen und ist wahrscheinlich die Folge der durch die Er¬ 
schlaffung der Kammermuskulatur bedingten Form- und Konsistenzver¬ 
änderung des Herzens. Die sich anschließende Erhebung wiederum 
kann die Volumenzunahme der Kammern, welche sie durch das aus den 
Vorhöfen einströmende Blut erleiden, verursacht sein. Dann folgt wieder¬ 
um die Vorhofswelle, als Ausdruck der aktiven Entleerung der Vorhöfe 
in die Kammern. 

Die Bewegungen der Vorderfläche des Herzens werden also 
sowohl durch die Form, als auch durch die Volumen-, Lage- und 
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Konsistenzveränderungen desselben während der Systole und 
Diastole verursacht Diese Faktoren lösen einander zum Teil ab, 
zum Teil halten sie einander das Gleichgewicht, woraus dann die 
in den Kursen wiedergegebenen Bewegungen resultieren. Ich muß 
hier besonders betonen, daß ich die gegebene Deutung dieser Be¬ 
wegungen bloß als einen Versuch und die Kurven dieses Falles als 
Material ansehe, welches vielleicht zur Lösung dieser Frage bei¬ 
tragen wird. Jedenfalls sind die Bewegungen der Vorderfläche des 
Herzens in der Norm zu schwach, um sich der Brustwand in einem 
unseren Sinnen und Apparaten wahrnehmbaren Grade mitzuteilen. 
Nur wenn der Mechanismus der Herztätigkeit verändert ist, wenn 
infolge von Dilatation und Hypertrophie dieses oder jenes Herz- 
■abschnittes, infolge Erschwerung oder Erleichterung der Ent¬ 
leerung , einer von den die Bewegungen der Herzwand be¬ 
stimmenden Faktoren eine überwiegende Wirkung erlangt, dann 
können diese Bewegungen eine derartige Größe und Stärke er¬ 
reichen, daß sie auch der Brustwand mitgeteilt werden. 

Wie aus dem oben dargelegten folgt, sind von diesen unter patholo¬ 
gischen Bedingungen vorkommenden Bewegungen besonders charak- 
terisch: 1. der ventrikel-systolische Herzstoß der rechten Kammer bei 
Mitralstenose und Mitralinsufficienz; 2. die systolischen Einziehungen 
und der protodiastolische Vorstoß der Brustwand bei derlnsufficienz der 
Aortenklappen; 3. das starke systolische Einziehen und diasto¬ 
lische Vordrängen der Brustwand in der Herzgegend bei Tricus- 
pidalinsufficienz. 

Was zunächst die Bewegungen der Brustwand bei Mitralstenose 
betrifft, so besteht die der Systole entsprechende Kurve aus 2 Ab¬ 
schnitten resp. Wellen. Die erste, kürzere ist, wie sich aus der 
ßadialis- resp. Carotiskurve berechnen läßt, der Ausdruck der 
Form- und Konsistenzveränderung des Herzens in der Verschluß- 
Tesp. Anspannungszeit der Ventrikel. Es ist sehr wahrscheinlich, 
ffaß Schleuderbewegungen der Brustwand oder des Instruments am 
-Zustandekommen des Gipfels dieser ersten Welle mitbeteiligt sind, 
doch kommt, wie z. B. aus Fig. 5 und 6 zu ersehen ist, eine solche 
Welle wohl auch ohne Schleuderbewegung zustande, wie gesagt, 
durch die Form- und Konsistenzveränderung des rechten Ventrikels 
in der Anspannungszeit. Jedenfalls entspricht der aufsteigende 
Schenkel der ganzen systolischen Kurve dieser ersten Periode der 
Systole, — ihr übriger Teil bis zum Absinken der Aus- 
toeibungszeit. Dieser zweite Teil ist fast immer deutlich aus- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 108 . Bd. 5 
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gesprochen, oft (Fig. 5 n. 6) viel höher als der erste Teil. Der 
sich anschließende Abfall der Kurve entspricht dem Beginne der 
Diastole. 

Aus welchen Ursachen wird die betreffende Bewegung der 
vorderen Herzwand bei der Mitralstenose so stark, daß sie diese 
bedeutenden Mitbewegungen der Brustwand hervorruft? Was die 
Anspannungszeit betrifft, so ist die nächste Ursache des Vordrängens 
der Vorderwand der Kammern in dieser Phase der Herzbewegung 
die von Marey zuerst betonte Vergrößerung des antero-posterioren 
Durchmessers des Herzens und die damit verbundene Wölbungs¬ 
zunahme der vorderen Herzwand (Braun). Wenn aber das Herz* 
vorwiegend die rechte Kammer, vergrößert ist und infolgedessen 
ein größerer Teil derselben der Brustwand unmittelbar anliegt, so- 
wird diese Formveränderung, besonders wenn die betreffende Herz¬ 
wand hypertrophisch und die Brustwand nachgiebig ist, ein mehr 
oder weniger starkes Vordrängen der letzteren zur Folge haben 
müssen; denn nach hinten kann sich ja das Herz nur wenig ver¬ 
schieben. 

Während der folgenden Austreibungszeit erfolgt in der Norm 
vorwiegend eine Volumen- und Lageveränderung der Ventrikel. 
Bei der Mitralstenose ist die Volumenveränderung beider Ventrikel 
gering. Der rechte stark dilatierte und überfüllte Ventrikel vermag 
nur einen verhältnismäßig geringen Teil seines Inhalts gegen den 
erhöhten Druck in die übertüllten Lungengefäße zu entleeren,, 
der linke arbeitet mit einem verringerten Schlagvolumen. Da£ 
Volumen des Herzens hat also zugenommen, die Volum¬ 
schwankungen desselben dagegen haben relativ und auch absolut 
abgenommen. 

Diese Veränderungen bewirken, daß das physiologische, in die 
erste Zeit der Austreibungsperiode fallende Zurückweichen der 
vorderen Herzwand geringer wird. Dieselben Veränderungen* 
die Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels und die 
Erhöhung des Blutdrucks in der Pulmonalarterie bei Mitralstenose* 
haben andererseits zur Folge, daß das Andrängen des Herzens an 
die vordere Brustwand im weiteren Verlaufe der Austreibungszeit 
besonders stark wird. Dieses Andrängen, welches unter normalen 
Bedingungen in der 3. Welle der Kurve der Vorderwand des Herzens 
(Fig. 35) seinen Ausdruck findet, ist, wie schon erwähnt, eine Folge der 
als Rückstoß bezeichneten Bewegung des Herzens; diese Bewegung 
muß ceteris paribus um so stärker sein, je höher der Druck in 
den großen Gefäßen ist, je stärker der betreffende Ventrikel sich* 
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kontrahiert und je größer seine Füllung ist. Die Richtung dieses 
Rückstoßes für den linken Ventrikel entspricht annähernd der 
Längsachse desselben. Deshalb findet er seinen Ansdruck vor¬ 
wiegend im Herzspitzenstoß und zwar in dem andauernden längeren 
Spitzenstoß des hypertrophischen linken Ventrikels (nach F r. M ül 1 e r 
Kardiogramm „mit horizontalem oder selbst ansteigendem Plateau, 
auf welchem oft noch eine zweite Erhebung zu erkennen ist.“ p. 54). 
Die Richtung des Rückstoßes der rechten Kammer bildet, in¬ 
folge der Lage der Pulmonalarterie, mit der Richtung des Rück¬ 
stoßes der linken Kammer einen nach unten offenen Winkel 
(conf. Feuerbach). Die rechte Kammer muß deshalb bei ihrer 
Entleerung nach vorn und unten gedrängt werden. Sie stützt sich, 
sozusagen, während sie sich entleert, direkt an die Brustwand und 
an das Zwerchfell, welchen sie anliegt. Das hat, wenn der Pul¬ 
monalarteriendruck hoch und besonders wenn der rechte Ventrikel 
hypertrophisch und überfüllt ist, ein in die Austreibungszeit fallendes 
Andrängen der rechten Kammer an die Brustwand zur Folge, was 
seinen Ausdruck im zweiten größeren Teil der Herzstoßkurve der 
rechten Kammer findet. 

Der positive Herzstoß des hypertrophischen und dilatierten, 
gegen einen erhöhten Widerstand arbeitenden rechten Ventrikels 
läßt sich also auf Grund der herrschenden Vorstellung von den 
Bewegungen des Herzens leicht erklären. 

Ein negativer Herzstoß, wie ihn Mackenzie für den patho¬ 
logisch vergrößerten rechten Ventrikel als Regel annimmt, muß 
unter ganz anderen, zum Teil gerade entgegengesetzten Bedingungen 
entstehen. Sie sind bei der Tricuspidalinsufficienz gegeben. Hier 
dominiert die Volumenveränderung des Herzens. 

Schon zu Beginn der Systole wird die unter normalen Ver¬ 
hältnissen erfolgende Formveränderung des Herzens, welche den 
positiven Herzstoß der Verschlußzeit verursacht, ein viel geringeres 
und schwächeres Vordrängen der vorderen Herzwand zur Folge 
haben; denn dank der Insufficienz der Tricuspidalklappen fehlt 
für den rechten Ventrikel eine Verschlußzeit und schon der aller¬ 
erste Beginn der Ventrikelkontraktion hat — weil der Druck im 
rechten Vorhof gering — ein Ausströmen des Blutes aus dem 
Ventrikel und damit eine Volumenabnahme desselben zur Folge. 
Diese Volumenabnahme wird im Verlaufe der Systole immer größer, 
denn der Ventrikel entleert ja seinen Inhalt nicht nur in die 
Pnlmonalarterie, sondern dank der Tricuspidalinsufficienz zugleich 
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auch und zwar wohl vorwiegend in den rechten Vorhof und durch 
letzteren in die Venen; die Entleerung in dieser Richtung er¬ 
folgt besonders leicht und ergiebig, denn im Hohlvenensystem herrscht 
ein verhältnismäßig geringer Druck und die Venen Wandungen und 
vor allem die Leber, welche infolge der Abwesenheit von Venen¬ 
klappen (wenigstens in den' größeren Venen) -den größten Teil 
des zurückgeworfenen Blutes aufnimmt, zeichnen sich durch eine 
hochgradige Dehnbarkeit aus. 

Somit entleert, wenn die Tricuspidalinsufficienz groß und die 
Ventrikelkontraktion von genügender Kraft ist, während der Systole 
die rechte Kammer ihren Inhalt verhältnismäßig sehr vollkommen. 
Zieht man noch in Betraaht, daß sie dabei infolge Überfüllung zu 
Beginn der Systole in hohem Grade erweitert ist, so wird es leicht 
verständlich, daß dabei eine außerordentlich starke Volumenabnahme 
des Herzens erfolgen muß. 

Von der größten Bedeutung für das Zustandekommen des 
dadurch verursachten Einsinkens der betreffenden Brustwand¬ 
partie ist nun folgender Umstand. Bei der Tricuspidalinsufficienz 
entleert der rechte Ventrikel seinen Inhalt nicht, wie in der 
Norm und bei den anderen Erkrankungen des Herzens, nur 
in die innerhalb des Brustkorbs gelegenen großen Gefäße, sondern 
zum größten Teil durch den rechten Vorhof in die untere 
Hohlvene und hauptsächlich in die Leber, also in die Bauch¬ 
höhle. Während also unter normalen Verhältnissen das vom Herzen 
ausgeworfene Blut im Laufe der Systole den Brustkorb nicht sofort 
verläßt und daher ein Ausgleich der systolischen Volumenabnahme 
der Herzkammern durch die systolische Volumenzunahme der Ge¬ 
fäße unter Lageveränderung des Herzens leicht erfolgt, ist bei der 
Tricuspidalinsufficienz ein derartiger Ausgleich der systolischen 
Verkleinerung des rechten Ventrikels dadurch besonders erschwert, 
daß während der Systole das Blut aus der rechten Kammer zu 
einem großen Teil direkt in der Bauchhöhle entleert wird und das 
Gesamtvolumen des Thoraxinhalts deshalb stark abnimmt. Da die 
hintere Thorax wand absolut unnachgiebig ist, die große Stauungs¬ 
leber ein rasches Emporrücken des Zwerchfells unmöglich macht, 
muß die starke Verkleinerung des rechten Ventrikels ein Einsinken 
der vorderen Brust wand zur Folge haben. Dieses systolische Ein¬ 
sinken betrifft natürlich vor allem die dem rechten Ventrikel direkt 
anliegende Brustwandpartie. Die vordere Herzwand und die in 
diesen Fällen immer vom rechten Ventrikel gebildete Herzspitze 
ziehen, sozusagen während der Systole die Brustwand in der Rieh- 
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tung nach innen nnd nach rechts nach sich. Eine entgegengesetzte 
Bewegung der Kammer infolge eines „Rückstoßes“ kommt dabei 
gar nicht oder in einem ganz geringen Grade zustande, denn die¬ 
selben Bedingungen, welche die Entleerung erleichtern — der ge¬ 
ringe Druck und die Dehnbarkeit der Wandungen im rechten 
Vorhof und in der Leber, — sind für die Entstehung eines „Rück¬ 
stoßes“ die allerungünstigsten. 

Während der Diastole strömt das in das Hohlvenensystem, vor¬ 
wiegend in die Leber — zurückgeworfene Blut wieder in den er¬ 
schlaffenden rechten Ventrikel zurück. Die Blutmenge, welche 
hierbei in ihn einströmt, ist viel größer als in der Norm und das 
Zurückströmen erfolgt mit einer verhältnismäßig großen Kraft, weil 
die Druckdifferenz zwischen rechter Kammer einerseits und Vorhof 
nnd Venen andererseits zu Beginn der Diastole erhöht ist und 
weil die Entleerung der Venen und vorwiegend der Leber noch 
durch die Kraft ihrer Elastizität befördert wird. 

Es ist verständlich, daß unter diesen Bedingungen das Ein¬ 
strömen des Blutes eine schnelle und große diastolische Volumen¬ 
zunahme der rechten Kammer und eine Bewegung der vorderen 
Herzwand und der Herzspitze und zugleich mit ihnen der ent¬ 
sprechenden Brustwandpartie nach vorne und nach links be¬ 
wirken muß. 

Diese letztere Bewegungsrichtung, welche sich in den oben 
beschriebenen seitlichen Bewegungen der Brustwand äußert, ist 
dadurch bedingt, daß die Richtung des Blutstroms aus dem rechten 
Vorhof in die rechte Kammer und umgekehrt dank den Lagever¬ 
hältnissen dieser Herzteile mit der Längsachse des Körpers einen 
größeren, beinahe rechten Winkel bildet. 

Die systolischen Einziehungen der Brustwand in der Herz¬ 
gegend bei der Aortenklappeninsufficienz verdanken ihre Ent¬ 
stehung wohl gleichfalls der starken systolischen Volumenabnahme 
des Herzens, bzw. des linken Ventrikels. 

Wie bei der Tricuspidalinsufficienz die Volumenschwankungen 
des rechten Ventrikels um das Quantum des bei jeder Systole in 
den Vorhof und das Venensystem zurückgeworfenen Blutes zu¬ 
nehmen, so sind bei der Aorteninsufficienz die Volumenschwankungen 
des linken Ventrikels um die Menge des während jeder Diastole 
aus der Aorta in den linken Ventrikel zurückströmenden Blutes 
vergrößert. Nun ist aber diese Blutmenge wohl meist nicht so 
groß wie die bei Tricuspidalinsufficienz in den Vorhof und das 
Hohlvenensystem zurückgeworfene, denn die Aorta ist viel weniger 
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dehnbar als die Venen und die Leber. Dann liegt zwischen linker 
Kammer und Brustwand zum großen Teil der rechte Ventrikel. 
Das Wichtigste aber ist, daß der linke Ventrikel seinen Inhalt 
nur in die innerhalb der Brusthöhle gelegene Aorta entleert, so daß 
es während der Systole zu keiner so starken Volumenabnahme des 
gesamten Thoraxinhalts kommen kann wie bei der Tricuspidal- 
insufficienz. Das alles bewirkt, daß bei Aortenklappeninsufficienz 
die systolischen Entziehungen der Brustwand meist nicht so stark 
sind wie bei der Tricuspidalinsufficienz. Was den diastolischen 
Vorstoß der Brustwand in der Herzgegend bei Aorteninsufficienz 
betrifft, so ist bereits oben darauf hingewiesen, daß er nur bei 
herabgesetztem Tonus und Elastizität der Ventrikelmuskulatur mehr 
oder weniger stark ausgesprochen ist. Denn bei gesundem Herz¬ 
muskel erfolgt die diastolische Erweiterung der Kammern, auch 
wenn ihre Volumenzunahme infolge Klappenläsion pathologisch ge¬ 
steigert ist, dank dem diastolischen Tonus und der Elastizität des 
gesunden Myokards derart, daß keinerlei Bewegungen des ganzen 
Herzens und seiner Wände resultieren, welche geeignet wären, ein 
stärkeres und brüskeres Vordrängen der entsprechenden Brust¬ 
wandpartie zu veranlassen. Je stärker aber die entzündlichen und 
degenerativen Veränderungen des hypertrophischen Herzmuskels 
werden, je mehr seine Kraft erlahmt, um so brüsker wird die 
diastolische Erweiterung, denn einerseits verliert das Myokard 
seinen Tonus und seine Elastizität, andererseits erfolgt die Füllung 
des erschlaffenden linken Ventrikels gleich im Beginne der Diastole 
mit großer Kraft durch das zum Ende der Systole (besonders 
wenn eine relative Mitralinsufficienz hinzutritt) im linken Vorhof 
und in der Aorta gestaute Blut. 

Diese Deutung des protodiastolischen Vorstoßes der Brust wand 
bei Aorteninsufficienz entspricht vollkommen der Erklärung, welche 
Straschesko für den diastolischen Spitzenstoß bei demselben 
Klappenfehler gegeben hat. Hierbei erzeugt die brüske Anspannung 
der Ventrikelwand einen protodiastolischen Ton. 1 ) 

Das von Brauer beschriebene protodiastolische Vorschleudern 
der Brustwand bei der Herzdilatation und Hypertrophie der 


1) Dieser Ton entspricht dem überzähligen dritten Ton beim Galopprhythmus 
vom protodiastolischen Typus. Er ist, wie bekannt, auch bei anderen Herz- 
affektionen oft von einem Vorstoß der Brustwand begleitet und entsteht gleich¬ 
falls durch die brüske Anspannung der veränderten Ventrikularmuskulatur durch 
das aus dem Vorhof einströmende Blut. 
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Nephritiker, das auch oft von einem Ton begleitet wird, muß auf 
dieselbe Weise erklärt werden, wie der diastolische Herzstoß bei 
Aorteninsufficienz und nicht, wie Brauer annimmt, durch eine 
aktive Diastole der Ventrikel. Denn, wie bereits D. Gerhart 
in der Diskussion zum Vortrage Brauers hervorhob, wird der 
Galopprhythmns gerade dann beobachtet, wenn das Herz erlahmt 
und dabei muß natürlich nicht eine Zunahme der präsnmierten 
Aktivität der Diastole, sondern gerade das Gegenteil, d. h. eine 
Abnahme, ein Passivwerden derselben erwartet werden. 

Es drängt sich unwillkürlich die Frage auf, weshalb Ein¬ 
ziehungen der Brustwand infolge starker systolischer Verkleinerung 
des Herzens nicht auch bei der Mitralinsufficienz erfolgen, denn 
auch hier müssen die Volumenschwankungen des linken Ventrikels 
um das Quantum des während der Systole in den linken Vorhof 
zurückgeworfenen Blutes zunehmen. In den zwei von mir beob¬ 
achteten Fällen ziemlich reiner Mitralinsufficienz lassen die auf¬ 
genommenen Kurven aber vorwiegend ein systolisches Vordrängen 
und diastolisches Zurückweichen der Brustwand in der Herzgegend 
erkennen. Nun war aber in diesen Fällen gewiß auch eine Dila¬ 
tation und Hypertrophie des rechten Ventrikels vorhanden und 
derselbe entleerte, ganz wie bei der Mitralstenose, seinen Inhalt 
gegen den stark erhöhten Druck in die Pulmonalarterie. Es muß 
deshalb angenommen werden, daß in diesen Fällen der positive 
Herzstoß des direkt der Brustwand anliegenden rechten Ventrikels 
die Volumenabnahme des nach hinten zu gelegenen linken voll¬ 
kommen verdeckte, und da wohl eine größere Insufficienz der 
Mitralklappe ohne kompensatorische Hypertrophie und ohne Dila¬ 
tation der rechten Kammer selten sein dürfte, so werden deutliche 
systolische Einziehungen der Brustwand bei Mitralinsuffizienz wohl 
kaum zu beobachten sein. Dieselben werden erst auftreten, wenn 
zu der Bicuspidal- auch eine Tricuspidalinsufficienz hinzutritt; 
dann aber werden sie auch den höchsten Grad erreichen. Über 
einige Details der Kurven von Fall VI siehe die Anmerkung auf 
Seite 51. 

Die vom Herzen selbst bei den verschiedenen Klappenfehlern 
verursachten Pulsationen des Epigastriums zeigen eine große Über¬ 
einstimmung mit den Bewegungen der angrenzenden Teile der 
Brustwand. Bei der Mitralstenose und -insufficienz sind die posi¬ 
tiven epigastrischen Pulsationen die Folge der Form- und haupt¬ 
sächlich der Lageveränderung des Herzens. Beim Emphysem tritt 
noch die tiefe Lage des Herzens besonders begünstigend hinzu. 
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Bei der A orteninsufficienz sind die negativen epigastrischen Pulsa¬ 
tionen durch die Volumenabnahme des Herzens bedingt. 

Es erübrigt sich näher auf den Mechanismus aller dieser Be¬ 
wegungen des Epigastriums einzugehen, da er vollkommen dem¬ 
jenigen der Brustwandbewegungen entspricht. 

Die beschriebenen Bewegungen der Brustwand und des Epi¬ 
gastriums haben zweifellos eine nicht geringe praktische Bedeutung 
und zwar in doppelter Richtung: erstens können sie als Zeichen 
dieses oder jenes Herzfehlers diagnostischen Wert besitzen, zweitens 
können sie eine genauere Vorstellung von dem Zustande des be¬ 
treffenden Herzabschnittes (Hypertrophie, Dilatation) geben. 

Es ist nicht nötig auf den Wert der systolischen Pulsation 
im Bereiche des rechten Ventrikels für die Diagnose einer Hyper¬ 
trophie und Dilatation desselben hinzuweisen, da er schon längst 
von den besten Klinikern anerkannt und betont ist (vgl. oben). 
Es handelte sich in dieser Beziehung hier hauptsächlich nur darum, 
die abweichende, in diesem Punkte irreführende Anschauung 
Mackenzie’s zu widerlegen. 

Die systolischen Einziehungen der Brustwand und des Epi¬ 
gastriums bei Aortenklappeninsufficienz deuten auf eine starke 
systolische Volumenabnahme des Herzens, also auf eine kräftige 
Entleerung der linken Kammer hin. Veranlassung zu einer Ver¬ 
wechselung dieser Bewegungen mit dem systolischen Einziehen der 
Brustwand bei schwieliger Mediastinoperikarditis oder bei Tricus- 
pidalinsufficienz liegt kaum vor, da bei Aortenklappeninsufficienz 
zum Unterschied von den eben genannten Herzaffektionen fast 
immer auch ein positiver Spitzenstoß des linken Ventrikels vor¬ 
handen ist. Der diastolische Herzstoß, welcher bei Aortenklappen¬ 
insufficienz auftreten kann, hat für die Diagnose der Aortenklappen¬ 
insufficienz keinen Wert, da er auch bei chronischer Nephritis, 
bei Herzsklerose, bei Mitralinsufficienz (siehe Fall VI) und bei anderen 
Herzaffektionen Vorkommen kann. Immer deutet er — wie der 
Galopprhythmus selbst, dessen palpable Äußerung er ja nur ist, — 
auf myokarditische, myodegenerative Prozesse der Kammern und 
auf sich entwickelnde Schwäche derselben hin. In diesem Sinne 
kommt ihm auch bei Aortenklappeninsufficienz eine große prak¬ 
tische Bedeutung zu. 

Eingehender muß die diagnostische Bedeutung des für die 
Tricuspidalinsufficienz typischen systolischen Einziehens und diasto¬ 
lischen Vorschleuderns der Brustwand in der Herzgegend be¬ 
sprochen werden, denn diese Erscheinung wurde, soviel aus der 
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Literatur zu ersehen ist, bisher fast gar nicht beschrieben und 
gewürdigt und doch kommt ihr entschieden eine praktische Be¬ 
deutung zu. 

Ich habe in der Literatur nur zwei Arbeiten finden können, 
in welchen auf entsprechende Bewegungen bei Tricuspidalinsufficienz 
hingewiesen worden ist. Im Jahre 1887 beschreibt Murri drei 
Fälle von Herzklappenfehlern resp. Pericarditis adhaesiva und 
analysiert die Bewegungen der Brustwand in diesen Fällen mit 
Hilfe der aufgenommenen Kurve. 

Der erste, für die mich interessierende Frage nnr in Betracht 
kommende Fall, x ) betrifft eine durch relative Tricuspidalinsufficienz 
komplizierte Mitralstenose und -insufficienz (vorwiegend ist die Stenose; 
die Zirkumferenz des Ostiums betrug 4,5 cm). Hier wurden der Be« 
Schreibung nach ganz dieselben Bewegungen der Brustwand, wie ich sie 
bei meinen Fällen von Tricuspidalinsufficienz gesehen habe, beobachtet. 
Kurven der Brustwandbewegungen (von einer Hippe resp. dem Sternum 
aufgenommen) fehlen, doch ist eine zugleich mit dem Hadialispuls, mittels 
eines Trichters aufgenommene Spitzenstoßkurve gegeben, welche die 
starken systolischen Einziehungen der Weichteile demonstriert. 

Murri stellt die systolischen Einziehungen der Brustwand in 
diesem Falle in Abhängigkeit von der „doppelten Insufficienz der 
atrioventrikulären Klappen“, betont aber, daß diese Bewegungen 
nicht die Ausdehnung und Stärke haben wie bei der adhäsiven 
Mediastino-Perikarditis. Die systolische Einziehung des Sternum 
und der angrenzenden Knorpel und Rippen wäre eine ausschließlich 
bei der letzteren Affektion vorkommende Erscheinung, während die 
„doppelte Insufficienz der Atrioventrikularklappen“ bloß ein sy¬ 
stolisches Einziehen der Brustwand in der Herzspitzengegend ver¬ 
ursachen könne. 

Es genügt hier noch einmal darauf hinzuweisen, daß ich alle 
meine Kurven der Bewegungen der Brustwand nur von den Knochen- 
und Knorpelteilen derselben aufgenommen und bei Tricuspidalin¬ 
sufficienz sehr ausgesprochene negative Herzstoßkurven gerade vom 
Sternum und den angrenzenden Knorpeln erhalten habe. 

Dieselben Bewegungen bei Tricuspidalinsufficienz wie die oben 
geschilderten, beschreibt noch V o 1 h a r d, betont aber, daß er sie 
als charakteristisch nur für die o r g a n i s c h e Tricuspidalinsufficienz 
ansehe. 


1) Im «weiten Fall kann eine bedeutendere Tricuspidalinsufficienz nicht 
angenommen werden, da die vergrößerte Leber keine Pulsationen aufwies und 
auch kein richtiger positiver Jugularvenenpuls vorhanden war. Der dritte Fall 
betrifft eine adhäsive Perikarditis. 
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In einem 1904 erschienenen Vortrage schidert er einen Fall 
von Mitralstenose mit beständiger Tricuspidalinsufficienz bei einer 
seit sieben Jahren an Herzbeschwerden leidenden 33 jährigen Frau, 
welche im Alter von 20 Jahren einen Gelenkrheumatismus durch¬ 
gemacht hatte. Der Hauptbeweis, welchen Volhard für die or¬ 
ganische Natur der Tricuspidalinsufficienz in diesem Falle an¬ 
führt, ist der, daß er diese Insufficienz seit 5 Jahren dauernd 
beobachtet, während welcher Zeit die Patientin zwar fast immer 
zu Bett lag, aber doch keine ernsteren Kompensationsstörungen 
gehabt hatte. 

Ich wage nicht zu entscheiden, wie weit die Auffassung, daß 
es eine Insufficienz infolge organischer (endokarditischer) Ver¬ 
änderungen der Tricuspidalklappen war, zutreffend ist. 

Darin stimme ich jedenfalls Volhard vollkommen bei, daß 
dieser Klappenfehler keineswegs immer ein so schweres Bild der Kreis¬ 
laufstörung wie allgemein angenommen wird, hervorruft. Im Gegen¬ 
teil, oft ist das subjektive Befinden, wohl hauptsächlich infolge der 
Entlastung des Lungenkreislaufes, relativ gut und die Patienten 
können — freilich nur bei vorwiegender Bettruhe — trotz offenbar 
starker Reduktion des Blutumlaufs monate- ja jahrelang leidlich 
existieren. Ich habe dabei einige von den oben teils beschriebenen, 
teils erwähnten Fällen im Auge, nehme aber an, daß es sich doch 
nicht in allen Fällen um organische, infolge von Klappenläsion 
entstandene Insufficienzen gehandelt haben muß; vielleicht waren 
darunter auch relative durch Dilatation des rechten Herzens zu¬ 
stande gekommene, aber infolge myokarditischer Veränderungen 
stationär, irreparabel gewordene Insufficienzen. 

Jedenfalls stimmen die Brustwandbewegungen in dem von 
Volhard beschriebenen Falle der Schilderung, und den Kurven 
nach vollkommen mit den von mir beobachteten überein, und die 
Fälle VII und VIH beweisen unwiderleglich, daß ihnen keine or¬ 
ganische Klappenläsion zugrunde liegen muß, daß sie vielmehr in 
der ausgesprochendsten Form auch durch eine relative resp. mus¬ 
kuläre Tricuspidalinsufficienz hervorgerufen werden können. 

Nur ist es mir in Gegensatz zu Volhard nicht gelungen, 
Pulsationen rechts vom Sternum, die denen links vom Sternum 
entgegengesetzt wären und vom rechten Vorhof stammen müßten 
zu beobachten, mit Ausnahme vielleicht von Fall XII (Fig. 38). 
Diese Bewegungen rechts vom Sternum haben wohl keine diagnos¬ 
tische Bedeutung; um so mehr kommt, wie mir scheint, eine solche 
aber dem systolischen Einziehen und diastolischen Vorschleudern 
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Fig. 38. 



der Brustwand in der ganzen Herzgegend zu. Auf Grund meiner 
Beobachtungen halte ich diese Brustwandbewegungen sogar für 
ein sehr wertvolles Symptom der Tricuspidalinsufficienz, deren 
Diagnose trotz Lebervenenpuls oft nicht leicht zu stellen ist und, 
wenn letzterer infolge des dabei so oft auftretenden starken As¬ 
cites kaum zu konstatieren ist, die größten Schwierigkeiten be¬ 
reiten kann. Der positive Jugularvenenpuls ist nur dann ein zu¬ 
verlässiges Symptom, wenn er sehr stark ausgesprochen ist. Ist 
das nicht der Fall, was relativ oft vorkommt, so ist er nicht ein¬ 
deutig, denn er tritt sehr häufig, wie bekannt, auch bei gut 
schließenden Tricuspidalklappen infolge Vorhofslähmung (bei starker 
Dilatation des rechten Herzens) auf. 

Die geschilderten Brustwandbewegungen sind, wenn man sie 
einmal kennt, so charakteristisch, daß es oft möglich ist, die Diagnose 
der Tricuspidalinsufficienz durch die bloße Inspektion und Palpation 
der Herzgegend zu stellen. Wenn man hierbei die eine Hand auf 
die Brustwand in der Herzgegend, die andere auf die Leber legt, 
so fühlt man förmlich unter den Händen, wie das Blut zwischen 
rechter Kammer und Leber hin und her geworfen wird. 

Immer sind diese Brustwandbewegungen bei Tricuspidalin¬ 
sufficienz ganz flächenhaft und erfolgen, wie erwähnt, in der 
Richtung von innen nach außen und zugleich von rechts nach 
links und umgekehrt; die letztere seitliche Bewegungsrichtung 
halte ich für besonders charakteristisch. Dabei ist die diastolische 
Bewegung rascher, energischer und daher bemerkbarer. Die Be¬ 
wegungen scheinen zu Beginn der Einatmung meist stärker zu 
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werden; bisweilen sind sie nur während dieser Phase der Atmung 
dem Ange bemerkbar. In Abhängigkeit von der Nachgiebigkeit 
der Brustwand, von der Größe des Herzens, speziell der rechten 
Kammer, vom Stande der Lungenränder, von der Energie der 
Herzkontraktionen usw., vorwiegend aber natürlich in Abhängigkeit 
von dem Grade der Insufficienz sind diese Bewegungen bald ganz 
schwach, kaum bemerkbar, bald von einer Höhe und Stärke wie sie 
wohl nur den Bewegungen der Brustwand in den ausgesprochendsten 
Fällen schwieliger Mediastino-Perikarditis znkommen durften. 

Wie der Vergleich meiner Kurven mit denjenigen von Brauer, 
Romberg, Schlayer und Wenkebach beweist, ist die Über¬ 
einstimmung in den Brustwandbewegungen bei adhäsiver Media- 
stino-Pericarditis einerseits und bei Tricuspidalinsufficienz anderer¬ 
seits so groß, daß auf Grund nur dieses Symptoms es kaum möglich 
ist, diese Zustände voneinander zu unterscheiden. Daß bei schwie¬ 
liger Mediastino-Perikarditis die Bewegungen keineswegs immer 
sehr stark zu sein brauchen, daß sie im Gegenteil bisweilen sogar 
ohne Kurvenaufnahme überhaupt nicht festzustellen sind, darauf 
haben zuletzt noch, wie schon p. 53 erwähnt, Romberg und 
Schlayer hingewiesen. 

Es wäre noch an die Möglichkeit zu denken, einen Unter¬ 
schied zwischen den Bewegungen der Brustwand bei diesen 
zwei Herzaflfektionen in dem Einfluß der Inspirations- resp. 
Exspirationsstellung der Brustwand auf diese Bewegungen zu 
Anden. Zuletzt hat Wenkebach darauf hingewiesen, daß das 
systolische Einziehen und diastolische Vorschleudern der Brust¬ 
wand bei schwieliger Mediastino-Perikarditis während der In¬ 
spirationsstellung des Brustkorbs bedeutend stärker wird. Ich 
habe deshalb in meinen Fällen von Tricuspidalinsufficienz mit 
Hilfe des Soko 1 off’sehen Pneumographen den Einfluß der Atem¬ 
stellung des Thorax auf die durch die Herzaktion verursachten 
Bewegungen der Brustwand festzustellen gesucht Dieselben wurden 
in dem durch die Autopsie kontrollierten Fall (VII) während der 
Inspirationsstellung allmählich schwächer (Fig. 39). Im Fall VIII 
wurde dieselbe Erscheinung beobachtet (Fig. 40). In diesem Falle 
ist die Abwesenheit jeglicher Mediastino-Perikarditis dadurch sicher¬ 
gestellt, daß die fraglichen Brustwandbewegungen nur temporär 
während der Kompensationsstörung vorhanden waren. Im Fall IX 
ist die entgegengesetzte Erscheinung zu beobachten, — die Am¬ 
plitude der Bewegungen wird wie bei adhäs. Mediastino-Perikarditis 
während der Inspiration deutlich größer (Fig. 41). Hier waren die 
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Fig. 39. 
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Brustwandbewegungen dauernd vorhanden und da dieser Fall nicht 
durch die Autopsie kontrolliert ist, kann die Möglichkeit, daß Ver¬ 
wachsungen des Herzbeutels vorhanden waren, nicht strikt ge¬ 
leugnet werden. Andererseits ist eine solche Annahme gewiß sehr 
wenig wahrscheinlich, da keinerlei weitere Anhaltspunkte dafür 
vorhanden waren und die fraglichen Brustwandbewegungen, wie 
die Fälle VII u. VITE beweisen, durch Tricnspidalinsufficienz, 
deren klassische Symptome in Fall IX deutlich ausgesprochen 
waren, vollkommen erklärt werden können. Ich bin deshalb ge¬ 
neigt vorauszusetzen, daß auch das Stärker- resp. Schwächer¬ 
werden der Brustwandbewegungen während der Inspiration kein ver¬ 
läßliches Symptom im Sinne einer Unterscheidung der Brustwand¬ 
bewegungen bei Mediastino-Perikarditis einerseits und Tricuspidal- 
insufficienz andererseits ist, daß vielmehr in den einzelnen Fällen 
ein ganz verschiedenes Verhalten in Abhängigkeit von der Energie 
der Systole und von anderen Bedingungen beobachtet werden kann. 
Eher scheint es mir bisweilen möglich, die Brustwandbewegungen 
bei Tricuspidalinsufßcienz auf Grund ihrer seitlichen Richtung von 
den betreffenden Bewegungen bei Mediastino-Perikarditis adhaesiva 
zu unterscheiden. Auf eine derartige Richtung dieser Bewegungen 
wird in den Beschreibungen der letzteren Krankheit nirgends hin¬ 
gewiesen. 

Es wird jedenfalls notwendig sein, um das systolische Einziehen 
und diastolische Vorschleudern der Brustwand bei Mediastino- 
Pericarditis adhaesiva von demjenigen bei Tricuspidalinsuffizienz 
zu unterscheiden, sich vorläufig hauptsächlich an das Vorhanden¬ 
sein resp. Fehlen der übrigen Symptome dieser Affektionen zu 
halten. Beiläufig sei bemerkt, daß von diesen anderweitigen Er¬ 
scheinungen die Stauungscirrhose der Leber mit starkem Ascites 
nicht differenzialdiagnostisch verwertet werden kann, denn sie ist 
bei Mediastino-Perikarditis adhaesiva, speziell beim cardialen Typus, 
fast immer, bei der mit stationärer Tricuspidalinsufßcienz kompli¬ 
zierten Mitralstenose sehr oft vorhanden. 

Zum Schluß muß noch darauf hingewiesen werden, daß die 
durch die Herzaktion verursachten Brustwandbewegungen und epi¬ 
gastrischen Pulsationen in komplizierten Fällen meist nicht so 
deutlich ausgesprochen sind, wie in den einfachen, denn die bei den 
einzelnen Herzklappenfehlern auftretenden Brustwandbewegungen 
sind, zum Teil wenigstens, einander entgegengesetzt, so daß sie sich 
gegenseitig aufheben und verdecken können. Überhaupt muß nicht 
vergessen werden, daß die Bewegungen der Brustwand in der Herz- 
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gegend unter pathologischen Verhältnissen durch eine überaus 
große Zahl von Faktoren bestimmt werden, von welchen der ver¬ 
schiedene anatomische Zustand der einzelnen Abschnitte des Herzens 
(Dilatation und Hypertrophie), die Verschiedenheit und Größe der 
Eiappendefekte, der Znstand des Herzmuskels, der Blutdruck, die 
Lage des Herzens und die Nachgiebigkeit der Thoraxwand nur die 
allerwichtigsten sind. Diese Kompliziertheit der Verhältnisse macht 
es verständlich, daß man in den einzelnen Fällen immer wieder 
den verschiedensten Variationen nnd Kombinationen der geschilderten 
Bewegungen begegnet. Wenn man jedoch von den in den reinen 
einfachen Fällen festgestellten und für die verschiedenen Klappen¬ 
fehler als typisch erkannten Bewegungen ausgeht, so ist es auch 
in den komplizierten Fälleu, wenn nicht immer, so doch oft mög¬ 
lich die Entstehung der verschiedenartigen und hierbei meist 
schwächeren Bewegungen richtig zu deuten, ja sie sogar diagno¬ 
stisch zu verwerten. 

Aus dem Dargelegten ist es gewiß auch verständlich, daß man 
oft auch einen zeitlichen Wechsel der Erscheinungen in Abhängig¬ 
keit vom verschiedenen Zustande des ganzen Herzens und seiner 
Teile beobachten kann. Vom Alternieren systolischer Einziehungen 
und diastolischen Vorschleuderns der Brustwand mit systolischem 
Vordrängen und diastolischem Zurückweichen derselben, gibt der 
oben geschilderte Fall von Mitralstenose mit temporär hin¬ 
zutretender relativer Tricuspidalinsufficienz eine deutliche Vor¬ 
stellung. Was die epigastrischen Pulsationen betrifft, so kann ich 
einen Fall von Aortitis mit starker beständiger Erweiterung und 
Hypertrophie des linken Herzens als Beispiel anführen. Hier 
wurde während einer Kompensationsstörung, die mit starker Dila¬ 
tation des rechten Herzens und Stauungserscheinungen von seiten 
der Lungen einherging, eine vom Herzen verursachte ausgesprochene 
positive epigastrische Pulsation registriert; nach Eintritt der 
Kompensation, als der rechte Ventrikel sich verkleinert hatte — 
eine eben solche negative. Die Beispiele können leicht vermehrt 
werden. 

Zusammen fassung. 

In vorliegender Arbeit ist der Versuch gemacht, auf Grund 
der Untersuchung möglichst einfacher und reiner Fälle den Cha¬ 
rakter und die Entstehung der Bewegungen der der Vorderfläche 
des Herzens entsprechenden Brustwandpartie und der durch die 
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Herzaktion verursachten Pulsationen des Epigastriums bei den 
verschiedenen Herzfehlern klarzulegen. 

Alle Kurven, welche die Bewegungen der Brustwand darstellen, 
sind von den Knochen- resp. Knorpelteilen derselben mit Hilfe eines 
frei fixierten Becipienten aufgenommen. Es sind hier deshalb nur 
die Bewegungen der Brustwand in der Herzgegend untersucht, an 
welchen die gesamte Brustwand und nicht allein die Zwischen¬ 
rippenräume teilnehmen. 

Es wurde hierbei eine gewisse Gesetzmäßigkeit dieser Brust¬ 
wandbewegungen und der vom Herzen verursachten epigastrischen 
Pulsationen festgestellt und zwar in dem Sinne, daß einem be¬ 
stimmten Herzfehler unter bestimmten Bedingungen Brustwand¬ 
bewegungen und epigastrische Pulsationen immer von demselben 
Charakter entsprechen. 

Im Gegensatz zu Mackenzie wurden bei diktiertem, hyper¬ 
trophischem und gegen einen erhöhten Widerstand arbeitendem 
rechten Ventrikel (Mitralstenose) immer positive der Kammer¬ 
systole synchrone Pulsationen der dem rechten Ventrikel entsprechen¬ 
den Brustwandpartie festgestellt, wie sie als Herzstoß der rechten 
Kammer von C. Gerhard, Fr. Müller u. a. geschildert worden 
sind. Unter denselben Verhältnissen (Mitralstenose, Emphysem) 
wurde immer auch eine vom rechten Herzen verursachte positive 
epigastrische Pulsation gefunden. 

Für die Aorteninsufficienz ist charakteristisch: solange der 
Herzmuskel seine Kraft und seinen Tonus behält — ein systolisches 
Einsinken der der Vorderfläche des Herzens vorgelagerten Brust- 
wandpartie und des Epigastriums und ein typischer positiver 
Spitzenstoß der linken Kammer; sobald der Herzmuskel erlahmt 
werden das systolische Einziehen und der Spitzenstoß schwächer und 
cs tritt ein protodiastolischer Vorstoß der Brustwand in der ganzen 
Herzgegend als die auffallendste Bewegung hervor. 

Bei der Mitralinsufficienz erhält man komplizierte Kurven der 
Brustwandbewegungen und der epigastrischen Pulsationen, in welchen 
jedoch systolische positive Wellen vorwiegen, welche ihre Ent¬ 
stehung wohl gleichfalls, wie bei der Mitralstenose, dem hyper¬ 
trophischen, diktierten und gegen einen erhöhten Widerstand 
arbeitenden rechten Ventrikel verdanken. 

Für die Tricuspidalinsufficienz ist ein systolisches Einziehen 
und diastolisches Vorschleudern der Brustwand in der ganzen Herz¬ 
gegend charakteristisch. Es erreicht oft einen hohen Grad und 
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kann seinem Charakter nach nur mit den entsprechenden Brust¬ 
wandbewegungen bei schwieliger Mediastino-Perikarditis verwechselt 
werden. 

Jede dieser für die verschiedenen Herzfehler charakteristischen 
Brustwandbewegungen und epigastrischen Pulsationen ist die Folge 
einer exzessiven, durch die pathologischen Verhältnisse verursachten 
Steigerung resp. Abschwächung dieser oder jener normalen Be¬ 
wegung des Herzens, d. h. es erreichen einen besonders hohen 
Grad oder erhalten einen überwiegenden Einfluß entweder die 
Volumenschwankungen des Herzens oder seine Lage — oder seine 
Formveränderung. 

Diesen Brustwandbewegungen kommt eine praktische Bedeu¬ 
tung in zweifacher Richtung zu: erstens haben sie als Symptom 
dieses oder jenes Herzfehlers diagnostischen Wert, zweitens können 
sie eine genauere Vorstellung von dem Zustande (Hypertrophie, 
Dilatation) des betreffenden Herzabschnitts geben. 
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Über unmittelbare Perkussion mit einem Finger. 
Über isolierte Perkussion. 

Von 

Prof. W. P. Obrastzow, 

Direktor der therapeutischen Fakultätsklinik der Universität in Kiew. 

(Hit 7 Abbildungen.) 

Die Perkussionsmethode, die ich seit mehr als 20 Jahren an¬ 
wende, habe ich (1) zuerst benutzt, als ich, in der 2. Hälfte der 
80er Jahre, die untere Magengrenze durch perkutorische Pal¬ 
pation zu konstatieren begann. Ich stellte diese Grenze durch das 
Plätschergeräusch fest, und mußte hierauf die gefundene Magen¬ 
grenze durch die Perkussion kontrollieren. Wenn ich zu diesem 
Zweck Hammer und Plessimeter in die Hand nahm, oder erst aus 
der Tasche hervorholte, verlor ich die durch perkutorische Pal¬ 
pation gefundene Grenze und die Perkussion büßte dann ihren 
streng kontrollierenden Charakter ein. Ich mußte daher die ge¬ 
fundene untere Grenze mit dem Zeigefinger der linken Hand 
fixieren und mich bei der Perkussion des Magens nur mit der 
rechten Hand begnügen; hierbei benutzte ich bei der Per¬ 
kussion nur den Zeigefinger der rechten Hand, und 
zwar die Weichteile der 3. (Nagel-)Phalange; um die 
Stärke des Schlages dieses Fingers zu vergrößern, 
stützte ich den ulnaren Rand des Zeigefingers auf 
den radialen Rand des Mittelfingers und führte dann 
Schläge auf dieBauchwand im Gebiet des Magens aus- 
indem ich den Zeigefinger vom Mittelfinger herab¬ 
schnellen ließ: 1 ) Diese Schläge führte ich im Epigastrium 


1) Diese PerkuFsionsmethode habe ich in der „Wöchentlichen klinischen 
Zeitung v. Botkin M im Jahre 1887 folgendermaßen beschrieben: Beim Betonen 
der Vorzüge der perkutorischen Palpation des Magens und der Perkussion des- 
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aus und schritt so lange nach unten hin vor, bis der Trommelschall 
des Magens in den Darmschall überging; wenn sich dieser Über¬ 
gang an der Stelle befindet, wo der Zeigefinger der linken Hand 
lag, so nahm ich an, daß die durch perkutorische Palpation ge¬ 
fundene untere Magengrenze richtig sei: Bei der weiteren Be¬ 
arbeitung der Palpation der Darmschlingen brauchte ich die Per¬ 
kussion als Kontrollmaßregel bei den durch Palpation gefundenen 
Grenzen des Dickdarms und zwar ganz besonders bei der Fest¬ 
stellung der Grenzen des Blinddarmes. Als ich nun weiterhin aus 
der allgemeinen Masse der Bauchorgane irgend ein bestimmtes 
Organ, z. B. die Niere, das S romanum usw. isolierte und dasselbe 
mit der vorderen Bauchwand in Berührung brachte, bemühte ich 
mich, mit der linken Hand das betreffende Organ isoliert zu fixieren 
und perkutierte mit der rechten Hand, d. h. mit dem Zeigefinger 
der rechten Hand, in oben beschriebener Weise, das isolierte Organ. 
Erst nach diesen perkutorischen Untersuchungen der Bauchorgane 
benutzte ich diese Perkussionsmethode auch bei den Brustorganen; 
hierbei zeitigte die Perkussion des Herzens nach dieser Methode 
einige Faktoren, die, wie mir scheint, unsere Kenntnisse über Lage 
des Herzens und über die Grenzen desselben etwas erweitert 
haben. 

Die perkutorische Untersuchung der Organe der Brusthöhle. 

Die Untersuchung der Lungen mittels isolierter unmittel¬ 
barer Perkussion mit einem Finger hat mir die wenigsten Resultate 
gegeben, d. h. sie hat hat sehr wenig zu dem hinzugefügt, was 
mir die gewöhnlichen Methoden der Lungenperkussion geboten 
haben. Dasselbe gilt auch von der Perkussion der Lungenspitzen. 1 ) 


selben allein füge ich hinzu: „aber auch ich komme ohne Perkussion nicht aus“. 
Als kontrollierende Maßnahme leistet sie uns beim Feststellen nicht nur der 
linken und der oberen Magengrenze, sondern auch der unteren Magengrenze, 
wertvolle Dienste. Gewöhnlich muß sehr schwach perkutiert werden und ich 
perkutiere häufig mit den Weichteilen der 3. Phalanx des rechten Zeigefingers 
direkt die Bauchdecken; hierbei stütze ich den perkutierenden Finger auf den 
radialen Rand des Mittelfingers und lasse ihn, je nach der Stärke des Schlages, 
aus 1—3 cm Höhe herabschnellen (mit solchen Bewegungen des Zeigefingers 
führt man leichte Schläge auf die glatte und vorgewölbte Oberfläche aus). 

1) Meiner Ansicht nach werden die ersten Herde der tuberkulösen Infil¬ 
tration der Lungenspitzen durch die deutlichen Auskultationserscheinungen der 
subkrepitierenden und krepitierenden Geräusche kenntlich, die während, oder ge¬ 
nauer, unmittelbar nach dem An husten in den infiltrierten Lungenspitzen hör- 
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Bei kleinen pleuritischen Exsudaten kann ich mit der von mir an¬ 
gewandten Methode zufriedener sein. Bei der unmittelbaren 
Perkussion mit einem Finger, bei gleichzeitigem Be¬ 
schweren mit der linken Hand, gelingt es mir zwischen 
der hinteren Axillarlinie und der sog. lin. angularis 
sehr kleine Flüssigkeitsansammlungen aufzufinden 
und zu punktieren, die durch andere Perkussionsmethoden 
äußerst undeutlich aufgedeckt werden und zwar hauptsächlich des¬ 
wegen, weil der Perkussionsschall sich auf den Rippen fortpflanzt 
und die Gase in Lungenteilen, die meist von der Perkussionsstelle 
entfernt sind, vibrieren. 

Die Perkussion des Herzens. 

Die unmittelbare Perkussion des Herzens gibt, wie mir scheint, 
nicht weniger genaue Resultate, als die Schwellenwertsperkussion 
G o 1 d s c h e i d e r ’ s, sie ist aber besser, als letztere, anwendbar bei 
der Bestimmung sowohl der tiefen, als auch der oberflächlichen 
Herzdämpfung. Was die relative Wichtigkeit der Bestimmung der 
ersteren und der zweiten anbetrifft, so erkenne ich zwar die Logik 
der Forderung, die tiefe perkutorische Grenze der projizierten 
Herzfigur zu bestimmen an, stelle aber an erster Stelle die 
oberflächliche Perkussion, die bei unmittelbarer Perkus¬ 
sion mit dem Finger eine Dämpfung ergibt, welche sich der absoluten 
nähert. Der Übergang des klaren Lungenschalls in leichte 
Dämpfung und der Übergang der letzteren in fast absolute 
Dämfung gibt ein verschiedenes Klangbild, das im letzteren 
Falle von uns viel deutlicher und genauer perzipiert wird, als 
die Klangempfindung, die nur auf verschiedene Grade des klaren 
Lungenschalls hinweist. Auch diejenigen Daten, die, meiner Ansicht 
nach, bei der Anwendung der unmittelbaren Perkussion mit einem 
Finger, unsere Kentnisse des Herzens erweitert haben, sind der 
Bestimmung der Grenzen der absoluten und oberflächlichen Herz¬ 
dämpfung zuzuzählen. 


bar werden, d. h. nach einer maximalen Exspiration, die eine mechanische Kom¬ 
pression der indorierten Teile der Lungenspitzen und gleichzeitig des, in den 
Bronchialen enthaltenen, Schleimes hervorruft. Das Eindringen der Luft bei der 
beginnenden Entfaltung der komprimierten Lungenspitze mit der gleichzeitigen 
Loslösung der aneinander geklebten Wände der Brockiolen ergibt auch die 
akustische Erscheinung der Krepitation eines der ersten und sichersten An¬ 
zeichens der beginnenden Infiltration der Lungenspitzen. 
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Einige Worte über die Technik der Perkussion des 
Herzens mit einem Finger. Der Untersuchende perkutiert 
das Herz am besten in sitzender Stellung, während der Patient 
vor ihm steht (Fig. 1). 

Das Untersuchen des auf dem Rücken liegenden Kranken ist 
auch bequem, aber in liegender Stellung hebt sich das Diaphragma 
und die Herzgrenzen werden hierdurch vergrößert. Andererseits 
sinkt das Herz, bei liegender Stellung des Kranken, Dank seiner 
eignen Schwere tiefer in den Brustkasten und seine Grenzen müssen 
infolge seiner Entfer¬ 
nung von der vorderen 
Brustwand kleiner wer¬ 
den. Diese Bedingungen 
müssen jedesmal berück¬ 
sichtig werden, sind aber 
nicht genau abschätzbar. 

Deshalb müssen die¬ 
jenigen Herzgrenzen als 
typisch gelten, die in 
stehender Stellung des 
Patienten gefunden wer¬ 
den. Die sitzende Stel¬ 
lung des Patienten ist 
für die unmittelbare Per¬ 
kussion mit einem Finger 
am wenigsten geeignet, 
da es schwer fällt, in 
sitzender Stellung des 
Patienten und des Un¬ 
tersuchenden vertikale 
Schläge auf das Herz¬ 
gebiet des Brustkorbes 
auszuführen. Die linke Hand des Untersuchenden beschwert einer¬ 
seits den Brustkorb und entfernt andererseits von der Unter¬ 
suchungsstelle beim Weibe die Mamma und beim Manne die Fett¬ 
falten der Mamilla. 

Wenn wir zu den Resultaten der Untersuchung übergehen, so 
legen wir uns die Frage vor: wo liegen nun die Grenzen der ab¬ 
soluten Herzdämpfung? Die obere Grenze liegt bei er¬ 
wachsenen Frauen auf der 4. Rippe, bei erwachsenen 
Männern im 4. Interkostalraum, die rechte Grenze 


Fig. 1. 
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bei Männern auf der linken Sternallinie, bei Frauen 
rückt sie nachinnenzuvo rundnähert sichder Mittel¬ 
linie; diese Grenze läßt sich, bei Druck mit der linken 
Hand auf das Sternum, ohne besondere Mühe fest¬ 
stellen (vgl. Fig. 2). Die linke Grenze, so wie die Stelle 
des Herzstoßes liegen um so weiter nach außen hin, 
je höher die obere Herzgegend liegt und je näher zur 
Mittellinie sich die rechte Herzgrenze befindet, und 
zwar bei Männern um 1—2 cm nach innen zu von der 
Lin.mammillaris,beiFrauen auf derLin.medio-clavicu- 
laris. Bei Emphyse- 
matikern und Neur¬ 
asthenikern (bei Män¬ 
nern), verschiebt sich 
die obere Herzgrenze 
nach unten zu und liegt 
auf der 5. Rippe. 

Gleichzeitig rückt bei 
Personen der letzteren 
Kategorie die rechte 
Grenze nachaußen und 
die linke Grenze nach 
innen hin, wodurch 
die Fläche der abso¬ 
luten Herzdämpfung 
bis zu Zweimarkstück-, 
ja sogar zu Zehn¬ 
pfennigstückgröße zu- 
sammenschrumpft(vgl. 

Fig. 3), während bei 
der Lage der oberen 
Grenze auf der 4.Rippe 
die Fläche der Herz¬ 
dämpfung vergrößert 
erscheint. Je höher 
die obere Herzgrenze liegt, um so horizontaler verläuft die 
Längsachse des Herzens und je niedriger die obere Grenze liegt, 
um so mdhr nähert sich die Herzachse der vertikalen Lage 
(Tropfenherz). Alle diese Variationen der Herzgrenzen und 
der Längsachse derselben sind direkt vom Stand des Dia¬ 
phragmas abhängig; je niedriger die obere Herzgrenze ist, um 


Fig. 2. 
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so niedriger stellt auch das Zwerchfell; deswegen finden wir auch 
bei Emphysematikern und Neurasthenikern, bei gesenktem Zwerch¬ 
fell und gleichzeitig gesenkter Herzspitze, sowie bei vertikalerer 
Lage des Herzens, eine Pulsatio epigastrica. die dadurch 
entsteht, daß das sich kontrahierende, d. h. sich bei jeder Kontrak¬ 
tion in seinem Umfange verkleinernde Herz, das auf dem Zwerch¬ 
fell ruht, eine Einziehung der Bauchdecken im Scrobiculum 
cordis hervorruft. Der Pulsatio epigastrica habe ich, wenn sie 
nicht bei einem Emphj’sematiker beobachtet wird, die Bedeutung 
eines Symptoms der Neurasthenie zugeschrieben (stigma neu¬ 
ras theni cum) (2), obgleich sie nicht bei jedem Neurastheniker 

sichtbar ist. Bei der Be¬ 
stimmung der oberen 
Grenze der absoluten 
Herzdämpfung und der 
oberen Grenze der ab¬ 
soluten Leberdämpfung 
auf der rechten Mamil- 
larlinie fand ich, daß 
zwischen diesen beiden 
Grenzen ein strenger 
Parallelismus besteht 
und daß der Unterschied 
in der Lage dieser 
beiden Grenzen immer 
2 Rippen beträgt, d. h. 
wenn die obere Herzgrenze 
auf der 4. Rippe liegt, so liegt 
die obere Lebergrenze auf der 
8. Rippe; w r enn sich die obere 
Herzgrenze im 4. Interkostal- 
raum befindet, so befindet sich 
die obere Lebergrenze sicher 
im 6. Interkostalraum usf. Diese Beziehung ist Gesetz und 
jede Abweichung von demselben muß seine Begründung in einer 
Vergrößerung der linken Vorkammer des Herzens (bei Stenosis 
bicuspidalis), oder in einer rechtsseitigen Pleuritis, Pneumothorax 
usw. finden. 

Was die Ursachen der Verkleinerung resp. des völligen Ver¬ 
schwindens der Fläche der Herzdämpfung bei niedrigem Zwerch- 
fellstand bei Emphysematikern und Neurasthenikern und ihre Ver- 
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größerung bei hohem Zwerchfellstand bei Kindern und Frauen 
usw. anbetrifft, so besitzen wir bezüglich des Emphysems eine 
Erklärung: die erweiterten Lungen verdecken das normale 
Herzdreieck. Auf die neurasthenische Konstitution kann diese 
Erklärung nicht angewandt werden. Bei Neurasthenikern steht 
das Zwerchfell als Ganzes niedriger als gewöhnlich; beim Ein¬ 
sinken des zentralen Teiles desselben lagert sich das Herz verti¬ 
kaler und liegt gleichzeitig tiefer; die Ausfüllung des leeren Raumes 
durch die Lunge ist bereits eine sekundäre Erscheinung. Beim 
Emphysem ist die Senkung des Zwerchfelles unter dem Einfluß der 
Lungenerweiterung für die Veränderung der Herzdämpfung eben¬ 
falls die hauptsächlichste Erscheinung, während die Ausfüllung 
des Herzdreiecks mit emphysematosen Lungenrändern eine 
sekundäre Erscheinung ist. Jedenfalls, wenn bei einem Emphyse- 
matiker Ascites entsteht, der bei erhöhtem intraabdominalen Druck 
das Zwerchfell emporhebt, so befindet sich die Fläche der Herz¬ 
dämpfung in Grenzen, die dem Stand des Zwerchfelles entsprechen. 
Das Fehlen des Herzstoßes bei niedrigem Zwerchfellstand ist nicht 
dadurch zu erklären, daß die Herzspitze von der Lunge bedeckt wird, 
sondern dadurch, daß die Herzspitze und der Herzstoß von ihrer 
gewöhnlichen Stelle im 5. Interkostalraum nach unten und innen 
verdrängt werden, hierbei an den Knorpel der 6. Rippe an¬ 
schlagen und so eine Pulsatio epagastric hervorrufen. 1 ) Das 
gleichzeitige Vorhandensein der Pulsatio epigastrica und des Spitzen¬ 
stoßes an seiner gewöhnlichen Stelle weist auf eine Vergrößerung 
des Herzumfanges hin. Hieraus ergibt sich der praktische Hinweis, 
daß das Herz bei Emphysem uud bei neurasthenischer Konstitution 
nicht an der gewöhnlichen Stelle im 5. Interkostalraum etwas nach 
innen von der Mammillarlinie, sondern auf der 6. Rippe oder im 
6. Interkostalraum in der linken Sternallinie, oder etwas nach 
innen von derselben auskultiert werden muß. Die hier beschriebenen 
Beziehungen der Herzgrenzen und ihrer Lage zum Stande des 
Diaphragma, die ich bereits im Jahre 1897 auffand, werden durch 
Röntgenuntersuchungen bestätigt, die in den letzten Jahren auch 
in meiner Klinik ausgeführt wurden. 


1) Der Pulsatio epigastrica kann die Pulsatio jugularis gegenübergestellt 
werden, die nicht selten bei hohem Zwerchfellstand, hei völlig gesunden Frauen 
beobachtet wird. In der Fassa jugularis pulsiert unter solchen Bedingungen 
gewöhnlich der Truncus anonymus, der in solchen Fallen im Brustkörbe keinen 

genügenden Raum findet. 
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Die Perkussion der Organe der Bauchhöhle. 

Wenn die Inspektion und Palpation des Bauches, falls der 
Zustand des Patienten es erlaubt., durchaus in stehender Stellung 
beginnen muß, so hat auch die Perkussion des Bauches in 
derselben Stellung des Patienten zu beginnen. Ganz selbstver¬ 
ständlich ist das beim Nachweis freier Flüssigkeit im Abdomen. 
Durch Perkussion und Palpation werden ebenfalls in aufrechter 
Stellung des Patienten die gesenkten (normalen und pathologisch 
veränderten) Organe der Bauchhöhle, die den Bauchdecken dicht 
anliegenden — die Milz und ganz besonders die Leber — bestimmt. 
Bei der Perkussion der Leber in aufrechter Stellung des Patienten 
gehen wir folgendermaßen vor: wir legen die linke Hand auf die 
rechte Lendengegend und suchen palpatorisch mit der rechten Hand 
den Rand eines festen Körpers auf, der mehr oder weniger dem 
rechten Rippenrande parallel verläuft. Den aufgefundenen Rand 
fixieren wir mit dem Daumen der linken Hand und perkutieren 
mit dem Zeigefinger der rechten Hand den aufgefundenen Körper, 
dessen unteren Rand wir palpieren, und außerdem auch noch den Teil 
der Bauchwand, der unmittelbar unterhalb der bezeichneten Grenze 
liegt. Wenn wir oberhalb dieser Grenze, welche mit dem Daumen der 
die rechte Flanke umfassenden linken Hand fixiert wird, bei der Per¬ 
kussion mit einem Finger einen ausgesprochenen dumpfen Schall 
erzielen, und die Perkussion des unterhalb dieser Grenze gelegenen 
Teiles der Bauchwand einen klaren Trommelklang ergibt, so ist es 
höchstwahrscheinlich, daß der palpierte Rand nicht der Niere, dem 
pathologisch veränderten Netz usw., sondern der Leber angehört. 
Bei der Hauptuntersuchung — in liegender Stellung des Patienten 
— kann der gefundene Rand, beim Höhersteigen der Leber in¬ 
folge des Höhersteigens des Zwerchfelles, verschwinden; deswegen 
darf die Perkussion der Bauchorgane in aufrechter Stellung des 
Patienten nicht ignoriert werden. Dennoch wird die Hauptunter¬ 
suchung der Bauchorgane in liegender Stellung des Patienten aus¬ 
geführt, da die Bauchdecken in dieser Stellung mehr erschlaffen 
als in stehender. Die größte Entspannung wird dadurch erzielt, 
daß der Patient mit dem ganzen Körper in Rückenlage der Unter¬ 
lage fest aufliegt, wobei nur der Kopf durch eine kleine Unter¬ 
lage gestützt wird. Die Beine des Patienten müssen gestreckt 
sein und dürfen nicht gebeugt werden; gebeugte untere Extremi¬ 
täten stören durchaus die Palpation und Perkussion der Bauchor¬ 
gane. Das Sofa oder das Bett, auf dem der Patient liegt, soll 
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nicht niedriger sein als der Stuhl, auf dem der Untersuchende 
sitzt. Der letztere führt die hauptsächlichsten und typischen Unter¬ 
suchungen an der rechten Seite des Patienten, mit ihm zugekehrtem 
Gesicht, sitzend aus. Nach diesen Vorbereitungen beginne ich die 
Untersuchungen der Organe der Bauchhöhle und fange gewöhnlich 
mit demjenigen Organ an, das am häufigsten bestimmt werden kann, 
es ist dieses das S romanum, das ich zuerst palpiere und dann per- 
kutiere; hierauf gehe ich zu den anderen Organen über. Um eine 
bestimmte Reihenfolge in der Beschreibung einzuhalten, beginne 
ich mit der Beschreibung der Perkussion des Magens. 

Die Perkussion des Magens. 

Schon weiter oben habe ich darauf hingewiesen, daß die 
Perkussion des Magens in der Mehrzahl der Fälle als Kontrolle 
für seine perkutorische Palpation dient. Die technische Seite 
der unmittelbaren Perkussion habe ich ebenfalls bereits be¬ 
schrieben. Hier muß noch hinzugefügt werden, daß ich die 
auf dem Wege der perkutorischen Palpation gefundene untere 
Magengrenzn dadurch kontrolliere, daß ich den linken Rippenbogen 
perkutiere, denn hier befindet sich die größte Gasmenge (Magen¬ 
blase) über der im Magen befindlichen Flüssigkeit Wenn es sich 
nun herausstellt, daß die untere Magengrenze am Rippenbogen auf 
derselben horizontalen Linie oder sogar niedriger liegt, als die am 
linken M. rectus aufgefundene Grenze, oder sich bedeutend höher 
befindet, so erachte ich die Bestimmung der unteren Grenze als 
falsch. Einen besonderen Wert hat diese Kontrolle durch Per¬ 
kussion auf dem Rippenbogen dann, wenn zur Feststellung der 
unteren Magengrenze die perkutorische Palpation nicht verwandt 
werden kann. Die perkutorische Palpation des Magens, die 
durch einfache Perkussion kontrolliert wird, ergibt natürlich 
die sichersten Resultate, läßt sich aber nur annähernd in 70 % 
der Fälle anwenden; in den übrigen Fällen ist sie nicht 
anwendbar, sei es, daß die Bauchdecken zu dick sind oder 
weil die untere Grenze durch aufgeblähte Därme, bei Ascites 
oder bei Abdominaltumoren emporgeschoben wird, so daß nur 
ein unbedeutendes Magensegment außerhalb des Knochenskelettes 
liegt, während der größere Teil desselben unter dem linken 
Rippenbogen und unter der Kuppel der emporgehobenen linken Hälfte 
des Diaphragmas liegt. In diesen Fällen kann es Vorkommen, daß 
wir das Plätschergeräusch nicht hervorrufen können und dann sind 
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wir gezwungen, uns mit der Perkussion des Rippenbogens als 
Kontrolle zu begnügen. 1 ) 


1) Sowohl bei der perkutorischen Palpation des Magens, als auch bei der 
perkutorischen Bestimmung der unteren Grenze ist es von großer Wichtigkeit 
die vordere Bauchwand so zu fixieren, daß dieselbe, in liegender Stellung des 
Patienten, mit dem Brustbein in einer Horizontalebene liegt. Bei mittel¬ 
mäßig oder besonders bei schlecht genährten Patienten aber nimmt, in 
horizontaler Körperlage — also bei erhobenem Zwerchfell —, der vertikale 
Durchmesser der Bauchhöhle zu, während der ventro-dorsale Durchmesser abnimmt; 
in der Brusthöhle sind bei der gleichen Körperlage die gegenseitigen Beziehungen 
gerade entgegengesetzt: der vertikale Durchmesser der Brusthöhle wird beim 
Emporsteigen des Zwerchfells kleiner, während der sagittale Durchmesser als 
Kompensation größer wird. Infolgedessen hebt sich, sobald ein mittelmäßig oder 
schwach genährter Patient die Btickenlage einnimmt, der Brustkorb, während 
der Leib einsinkt. Beide Oberflächen liegen also in verschiedenen Ebenen 
und an der Übergangsstelle der Brustoberfläche zur Bauchoberfläche entsteht 
im Gebiet des Epigastriums eine Neigung, die vom Proc. ensiformis zum 
Nabel hin verläuft. Im Gebiet dieser geneigten Ebene kann sowohl die 
Leber, als auch der Magen liegen; beide Organe, ganz besonders aber der 
Magen, passen sich den Raumverhältnissen in der Bauchhöhle, innerhalb 
und außerhalb des Knochenskelettes an; da nun in diesem Falle der Brust¬ 
korb im Vergleich zur Bauchhöhle höher steht, folglich auch der sagittale 
Durchmesser des ersteren größer ist, als der der letzteren, so wird auch der 
Magen, der zum Teil vom Knochenskelett bedeckt wird und zum Teil die Bauch- 
deck6n berührt, im sagittalen Durchschnitt eine derartige Form annehmen, daß 
diejenigen Teile, die näher zum Zwerchfell liegen, einen größeren Umfang an- 
nehmen, während der Teil, der die Bauchdecken berührt, kleiner wird (cf. Fig. A). 
Wenn man nun annimmt, daß im Magen eine gewisse Flüssigkeitsmenge vor¬ 
handen ist, die den unteren, resp. hinteren Teil des Magens bis zur Höhe f ein¬ 
nimmt, so wird man bei der Perkussion der vorderen Bauchdecken, die vom 
Teile b des Magens berührt werden, einen Trommelschall erhalten, der bei a 
aufhört; bei der Erschütterung desselben Gebietes des Trommelschalles kann 
ein Plätschergeräusch hervorgerufen werden, das ebenfalls bei a aufhört; trotz¬ 
dem befindet sich hier bei weitem noch nicht die untere Magengrenze und bei 
der weiteren Perkussion finden wir von a bis e einen dumpfen Schall, der nicht 
durchaus vom Magen herzurühren braucht. Wenn wir aber den Patienten dazu 
veranlassen den Bauch vorzuwölben, d. h. eine Zusainmenziehung resp. eine 
Senkung des Zwerchfelles auszuführen, ohne dabei gleichzeitig einzuatmen, 
so verändern wir dadurch sofort die Form des Sagittaldurchschnittes des 
Magens ^abgesehen von seiner Senkung in toto). Bei Kontraktion resp. Senkung 
des Zwerchfells wird der vertikale Durchmesser der Brusthöhle sofort größer, 
da aber bei einem Vorwölben allein keine Luft in die Brusthöhle eindringt, 
so muß die Vergrößerung des vertikalen Durchmessers unumgänglich eine 
Verkleinerung des sagittalen Durchmessers der Brusthöhle hervorrufen (die Brust 
sinkt ein). Einen entgegengesetzten Effekt erzielt das Vorwölben des Bauches 
in der Bauchhöhle und zwar eine Verringerung des vertikalen Durchmessers, die 
unbedingt eine Vergrößerung des sagittalen Durchmessers im Gefolge hat. Alles 
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Man darf nicht vergessen, daß das Auffinden von Flüssigkeit 
im Magen bei der perkutorischen Perkussion eine Regel darstellt 
und wir müssen stets eingedenk sein, daß wir es, wenn wir 
ihr Vorhandensein nicht nachweisen können, mit einer Abnormität 
zn tun haben, selbst wenn sie nur in einer zu großen Dicke 
der Bauchdecken besteht. Das Nichtauffinden des Plätscher¬ 
geräusches im Magen bedarf in demselben Maße einer Er¬ 
klärung wie das Nichtauffinden des S romanum in der linken 
üiacalgegend. Es ist selbstverständlich, daß es ohne genaue 
Erfüllung der technischen Maßnahmen, auf die ich in meiner Ar¬ 
beit, die vor mehr als 20 Jahren erschienen ist, hingewiesen habe 
und die in der äußerst einfachen Benutzung der Bewegungen des 


Fig. 4. 



Zwerchfelles bestehen, schwer fällt oder fast unmöglich ist, Flüssig¬ 
keit im Magen aufzufinden, um die untere Magengrenze zu be¬ 
stimmen; deswegen halten auch bis jetzt noch die Kliniker das 
Vorhandensein von Plätschergeräusch im Magen für eine patholo¬ 
gische Erscheinung, die, wenn auch nicht auf eine Magendilatation, 
so doch auf eine Magenatonie hinweist, — eine Ansicht, die 
durchaus nicht der Wirklichkeit entspricht. Bei meinen klinischen 
Krankendemonstrationen lasse ich gewöhnlich bei der Bestimmung 
der unteren Magengrenze durch perkutorische Palpation die Zuhörer 
nach dem Charakter des Plätschergeräusches die Menge der im 
Magen enthaltenen Flüssigkeit abschätzen, worauf meine Abschätzung 
und diejenige meiner Zuhörer dadurch kontrolliert wird, daß die 
mit der Sonde zutage geförderte Flüssigkeitsmenge gemessen 


dieses prägt sich aus: in einer Verringerung der Höhe von d zu d', in einer 
Veränderung der Form der Linie b in b' und in einer Verschiebung des Punktes a 
nach a', wo er in derselben vertikalen Linie mit e' liegt (cf. Fig. B). Jetzt 
liegt die Vorderfläche des Brustkorbes mit der Vorderfläche der Bauchdecken in 
einer Ebene und über der gesamten Flüssigkeitsoberfläche wird Trommelschall 
zu hören sein; die untere Grenze desselben wird mit der Grenze des Plätscher- 
geräusches des Magens bei Erschütterung (perkutorischer Palpation) zusammen¬ 
fallen (s. Fig. 4). 
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wird. Eine Flüssigkeitsmenge von 20—30 ccm läßt sich bereits 
nachweisen und genügt zur Bestimmung der unteren Magen¬ 
grenze. In den letzten 20 Jahren lasse ich bei der Unter¬ 
suchung des Magens durch perkutorische Palpation nur selten 
Flüssigkeit in den Magen einführen und begnüge mich mit der¬ 
jenigen Flüssigkeitsmenge, die zur Zeit der Untersuchung im 
Magen vorhanden ist, wobei es gleichgültig ist. wann die Unter¬ 
suchung stattfindet, ob vor oder nach Aufnahme von Speise oder 
Trank. Die Resultate, die ich für die Lage der unteren Magen¬ 
grenze und ihren Verlauf erhalten habe (die obere, linke und 
rechte Grenze werden nur durch Perkussion festgestellt), sind in 
meiner oben erwähnten Arbeit angeführt, die 1888 in russischer 
und 1889 in deutscher Sprache erschienen ist. 

Ich führe hier die Hauptergebnisse an. Die obere Magen¬ 
grenze liegt bei erwachsenen Männern, bei horizontaler Lage¬ 
rung und bei mäßigem Vorwölben des Bauches 1—3 cm 
oberhalb des Nabels, bei Frauen auf dem Nabel. Nahrungs¬ 
aufnahme läßt unter sonst normalen Bedingungungen die untere 
Magengrenze um 2—3 cm herabrücken. Alle Bedingungen, die 
den Umfang der Bauchhöhle vergrößern und den Tonus der 
Bauchpresse steigern, heben das Zwerchfell und lassen gleich 
die untere Magengrenze höher steigen. Der Körperbau und der 
allgemeine Ernährungszustand, die bei nicht verknöcherten Rippen¬ 
knorpeln den Umfang der oberen und unteren Öffnungen des Brust¬ 
korbes (der Aperturae thoracis) bedingen, spielen bei der Lage der 
unteren Magengrenze eine hervorragende Rolle; je dicker ein 
Mensch ist, je mehr Fett in seinem Bauche abgelagert ist, 
um so höher liegt auch die untere Magengrenze *) (6—12 cm über 
dem Nabel), je dünner der Mensch, um so niedriger die untere 
Magengrenze (1—5 cm unterhalb des Nabels). Die Längsachse des 
Magens verläuft um so horizontaler, je höher der Magen liegt, 
und um so mehr vertikal, je magerer der Mensch ist (die hypertonische 
und atonische Form der Röntgenologen). Auf die zahlreichen Ab¬ 
weichungen von diesem Gesetz, z. B. auf das geringe Emporsteigen 
des Zwerchfelles und folglich auch der unteren Magengrenze bei 
Frauen während der Schwangerschaft bei schlaffen Bauchdecken, 


1) Zu dem Schluß, daß bei dicken Menschen das Zwerchfell höher steht, 
als bei mageren Menschen, gelangte auch auf Grund von Röntgenuntersuchungen 
Wenckebach (3). Eppinger (4) jedoch ignoriert in seiner Monographie, die 
1911 erschienen ist, diese Bemerkung Wenckebach’s. 
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auf die Verschiebung der unteren Magengrenze nach rechts und 
unten bei starken Vergrößerungen der Milz z. B. bei Leukämie, 
wo der Magen, der sich den Raum Verhältnissen der Bauch¬ 
höhle anpaßt, in der rechten Hiacalgegend liegen kann, will ich 
hier nicht besonders hinweisen, da alle diese Abweichungen 
die allgemeine Regel von der Abhängigkeit der Lage der unteren 
Magengrenze vom Ernährungszustände des Patienten bestätigen, 
worauf ich schon in meiner oben erwähnten Arbeit hingewiesen 
habe. Genau genommen kann ich zu dieser Frage der Lage 
der unteren Magengrenze jetzt nur wenig hinzufügen, so z. B., 
daß bei Magenachylie die untere Magengrenze höher als gewöhn¬ 
lich liegt (weil der Mageninhalt schneller in den Darm über¬ 
geht); in gleicher Weise wird bei Magenulcus resp. bei lang¬ 
dauerndem Hungern, das durch die Erkrankung selbst oder 
durch die Behandlung bedingt wird, 'der Magen kleiner und 
seine untere Grenze rückt höher hinauf. Nach Ausschaltung 
dieser Fälle müssen wir aber anerkennen, daß die Lage der 
unteren Magengrenze nicht eine willkürliche ist und daß 
der Umfang des Magens ein zufällig verschiedener sein kann, 
wie z. B. die Nase des Menschen; jede Abweichung in der 
Lage der unteren Magengrenze von der bezeichneten Norm 
muß ebenfalls eine Erklärung finden, wie das Fehlen des 
Plätschergeräusches in diesem Organ. Män darf nicht glauben, 
daß der menschliche Magen nur unter dem Einfluß der Nahrungs¬ 
aufnahme seinen Umfang verändert und nach der Entleerung 
seines Inhaltes in den Darm zusammenfällt. Er kann in der 
Tat zusammenfallen (Rohrmagen), fällt aber gesetzmäßig zu¬ 
sammen unter dem Einfluß eines langanhaltenden Hungerns, 
z. B. bei hochgradiger Verengerung der Cardia, worauf ich in 
meiner Arbeit über die Palpation der Därme hingewiesen habe, 
die 1892 im „Wratsch“ (6) und 1895 im Boas’schen Archiv 
erschienen ist. Der Magen behält seinen Umfang in gewissen 
Grenzen bei und das, was ihn am Zusammenzufallen hindert, sind 
Gase, die sich nicht nur unter dem Eiuflusse einer Gärung 
ansammeln, sondern, auch von verschluckter Luft herrühren. 
Diese Gase werden nach Maßgabe der Einführung des Speise¬ 
breies in den Magen teilweise in den Darm entleert und teil¬ 
weise beim Aufstoßen durch den Mund entfernt und dann wieder 
bei leerem Magen verschluckt. Dieses Bestreben des Organismus, 
einen ungefähr gleichen Magenumfang beizubehalten, ist natürlich 
nicht etwas Zufälliges, sondern spielt zweifellos eine Rolle in der 
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Statik der Bauchhöhle. Die Erklärung einiger Röntgenologen 
über die von ihnen erhaltenen Magenbilder kann ich also nicht 
akzeptieren. Ich stehe vielmehr auf dem Standpunkt Stiller’s, 
welcher den erwähnten Tatsachen mehr Rechnung trägt. 


Die Perkussion der Leber. 

Die unmittelbare Perkussion der Leber mit einem Finger er¬ 
gibt vorzügliche Resultate. Ich spreche hier nicht von der oberen 
Grenze der absoluten Leberdämpfung, deren Feststellung leicht 
ist; aber auch diese Grenze weist bei der Perkussion mit einem 
Finger etwas andere Eigenschaften auf, als die Grenze, die nach 
den Lehrbüchern der Diagnostik auf der Vorderfläche des Brust¬ 
korbes von der vorderen Lin. axillaris bis zur Lin. mediana horizontal 
verläuft. Sie hat aber sowohl in aufrechter, als auch liegender 
Stellung des Patienten zwischen den bezeichneten Linien einen 
ansteigenden Verlauf (cf. Fig. 2 u. 3). Der Hauptvorzug der Per¬ 
kussion mit einem Finger ergibt sich aber bei der Feststellung 
der unteren Lebergrenze, bei der Abgrenzung der Leber 
vom Magen in der Regio epigastrica und von den Darmschlingen 
in der Parasternallinie, der Lin. mammillaris und der vorderen Lin. 
axillaris auf der rechten Seite. Es versteht sich von selbst, daß 
die Rolle der Perkussion nur eine bescheidene ist, wenn der untere 
Leberrand, sei es infolge von Senkung oder infolge Vergrößerung des 
Umfanges der Leber palpiert werden kann. Trotzdem dürfen wir, 
selbst wenn wir den Leberrand fühlen können, nicht auf die unmittel¬ 
bare Perkussion mit einem Finger verzichten. Ich fixiere dann 
mit dem Zeigefinger (oder einigen Fingern) der linken Hand 
den palpierten Leberrand und perkutiere mit dem Zeigefinger der 
rechten Hand das Organ, das einen durchaus dumpfen Schall bis zum 
Übergang in den dumpfen Schall desjenigen Teiles der Leber er¬ 
geben muß, der unter dem Rippenbogen liegt. Zuweilen, z. B. bei 
Tuberkulose oder einer Neubildung des Netzes, fühlt man unter 
dem rechten Rippenbogen einen, demselben parallel verlaufenden 
scharfen Rand, der bei der Palpation außerordentliche dem 
scharfen Leberrand ähnelt, und nur die Perkussion kann den 
wirklichen Charakter des Organes, zu dem der palpierte Rand 
gehört, aufdecken. Dasselbe gilt im Epigastrium für den 
pilzförmigen Magenkrebs an der Hinterwand. Sein scharfer 
unterer Rand kann dem Leberrand sehr ähnlich sein. In 
diesem Falle weist ebenfalls nur die Perkussion des fixierten 
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Bandes und die Fortsetzung der Perkussion nach oben hin darauf 
hin, daß im gegebenen Falle sowohl über dem Rande und haupt¬ 
sächlich oberhalb desselben Trommelschall besteht, der sofort den 
Gedanken an den Leberrand beseitigt, da der letztere ja nicht 
unterhalb des Trommelschalls liegen kann. Die Perkussion des 
unteren Leberandes auf gewöhnlichem Wege, als Hammer-Plessi¬ 
meter- oder Finger-Fingerperkussion, ergibt unsichere Resultate, da 
unter resp. hinter dem scharfen, dünnen Rande der Leber, gewöhn¬ 
lich Darmschlingen liegen, die beim Schlag durch -die Bauchdecken 
auf die dünne Leberschicht, einen Klang ergeben würden. Die 
Dämpfung oder die relative Dumpfheit des Trommelschalles, die 
uns von dem Vorliegen des Leberrandes unterrichtet, ist ein 
sehr wenig sicheres Zeichen. Schon die verschiedenen Darm- 
schlingenarten — das Colon transversum und der Dünndarm — 
können einen verschiedenartigen Klang ergeben; haupsächlich ist 
aber für mich der Übergang von einem deutlichen zu einem weniger 
deutlichen Trommelschall wenig überzeugend. Um sicher zu sein, 
daß wir es mit Tatsachen und nicht mit Annahmen zu tun 
haben, müssen wir einen zweifellos dumpfen Schall oder einen 
zweifellos klaren Dannschall vor uns haben. Wir müssen bei der 
Untersuchung des Patienten in liegender Stellung beim Palpieren der 
Gegend des rechten Rippenrandes mit der rechten Hand eine 
etwas gesteigerte Resistenz fühlen können. Mit Deutlichkeit ist 
aber der scharfe Leberrand weder bei ruhiger, noch bei ver¬ 
stärkter Atmung fühlbar. Bei der gewöhnlichen Perkussion dieser 
Randzone der gesteigerten Resistenz erhalten wir einen leicht 
gedämpften Schall, der von der Leber herrühren kann. Wenn wir 
nun mit den Fingern der linken Hand das Organ, das die ge¬ 
steigerte Resistenz aufweist, an seiner unteren Grenze fixieren und 
mit dem Zeigefinger der rechten Hand die Gegend der gesteigerten 
Resistenz vertikalerem Leberrande perkutieren, so erhalten wir 
sofort einen durchaus dumpfen Schall, der in die Leberdämpfung 
übergeht und an den deutlichen, lauten Trommelschall der Därme 
grenzt Bei der Anwendung dieser Methode sind die Kontrast¬ 
erscheinungen so scharf ausgeprägt, daß man auch ohne An¬ 
wendung der Palpation die Anwesenheit des unteren Leberrandes 
als faktisch bewiesen ansehen kann. 

Eine nicht geringere Bedeutung hat auch die Perkussion 
der Leber im Epigastrium, wo wir besonders bei Neu¬ 
bildungen des Magens bei der Palpation und bei der Perkussion 
die Gegenwart eines harten Körpers nachweisen, der ebenfalls den 
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Leberrand darstellen könnte. Ich gehe hier genau ebenso vor, 
wie bei der Perkussion des Leberrandes auf der lin. mamillaris. 
Auch hier fixiere ich mit der linken Hand den vermutlichen Leber¬ 
rand und perkutiere leicht mit der rechten Hand senkreht zum Rande 


Fig. 5. 



d. h. schräg nach unten und links entsprechend dem gewöhnlichen 
Verlaufe des Leberandes im Epigastrium (vgl. Fig. 4). 

Nachdem der Rand bestimmt ist, müssen wir eine Projektions¬ 
figur der Leberdämpfung zeichnen, die eine typische 
Form auf weist. Ich habe schon daraufhingewiesen, daß die 
obere Grenze der Leberdämpfung auf der vorderen Brustwand nicht 
horizontal verläuft, sondern von der vorderen Axillarlinie schräg 
nach oben steigt und, nachdem sie den unteren Teil des Brust¬ 
beines, wo sie mit der Herzdämpfung verschmilzt, gekreuzt hat, 
sich nach unten und rechts wendet, den linken Rippenbogen in 
seinem oberen Teil schneidet und in der Richtung zum rechten 
Rippenbogen hin verläuft. Wir erhalten eine mehr oder weniger 
regelmäßige Figur, die bei der normalen Leber gewöhnlich 
keinerlei Vorwölbungen und Einschnitte aufweist, denn die In- 
zisur zwischen dem rechten und linkeu Lappen der normalen 
Leber läßt sich weder fühlen noch herausperkutieren (vgl. Fig. 5). 
Die Figur der Leber wird natürlich eine verschiedene sein, je 
nachdem Leberstase besteht, Tumoren, Echinokokkus, Sj’philis 
oder ein stark entwickelter Riedel’scher Lappen vorhanden ist, der 
die kranke Gallenblase bedeckt usw. Auch wird die Form bei 
Hängebauch (Landau), wie er sich bei Frauen nach wieder- 
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holten Schwangerschaften ausbildet und bei Diastase der geraden 
Bauchmuskeln (Gleuard) eine andere sein. Die obere Lebergrenze 
verläuft bei Hängebauch horizontaler, die untere Grenze verläuft 
der oberen Grenze und dem rech¬ 
ten Rippenbogen nicht parallel, 
sondern senkt sich annäh¬ 
ernd von der rechten Ster¬ 
nallinie an zur Spina ant. 
sup. oss. ilei herab. In diesem 
Falle muß der untere Leberrand 
teilweise in der Richtung von 
unten nach oben und hauptsäch¬ 
lich von links nach rechts sowohl 
palpiert, als perkutiert werden. 

Überhaupt muß ich sagen, daß die 
Zeichnung der Projektionsfigur 
der Leber, besonders bei klinischen 
Untersuchungen, ebenso unerläß¬ 
lich ist wie das Aufzeichnen der 
Projektionsfigur des Magens: Ab¬ 
weichungen von der typischen 
Figur des einen, oder des anderen 
Organes weisen entweder auf eine 
Dislozierung oder auf einen patho¬ 
logischen Zustand desselben hin. 

Perkussion des Querkolons. 

Die Palpation des Colon transversum hat für die Diagnose des 
Zustandes der Bauchorgane große Bedeutung, während seiner Per¬ 
kussion fehlt fast jegliche Bedeutung. Nur wenn man das Quer¬ 
kolon palpiert hat, kann man von der Lage desselben und von 
dessen Eigenschaften sprechen; ohne Palpation, nur durch Perkus¬ 
sion kann niemals festgestellt werden, welchen Teil des Darmkanals 
wir perkutieren und wenn wir gleich unterhalb der Leber oder 
gleich unterhalb der großen Kurvatur des Magens in der Breite von 
3—6 cm einen Trommelschall von bestimmter Klangfarbe vor¬ 
finden, so bedeutet das noch nicht, daß dieser Streifen dem Quer¬ 
kolon entspricht. Wenn aber das Querkolon palpiert ist, so ergibt 
es auch gewöhnlich Trommelschall; diese Kontrolle wird aber nur 
sehr selten angewandt. Nur in pathologischen Fällen, z. B. bei 

1 * 


Fig. 6. 
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Verengerungen im Gebiet des Flexura colica sin. wird das Quer¬ 
kolon in seltenen Fällen derartig ausgedehnt, daß es an den Magen 
erinnert und einen fast vollständig dumpfen Schall ergibt, weil es 
mit dickbreiigen Fäces anfüllt ist. 


Perkussion des Blinddarmes. 

Die Perkussion dient hier ebenfalls als kontrollierende und 
ergänzende Maßnahme, ist aber von Wichtigkeit. Ohne Per¬ 
kussion kann hier die Palpation allein zuweilen nur eine an¬ 
nähernde Sicherheit bieten, daß wir es mit dem Blinddarm zu tun 
haben. Ich persönlich palpiere zuerst den Blinddarm nach den 
Regeln, die ich bereits 1892—95 angegeben habe — nachdem ich 
mit der rechten Hand in der rechten Iliacalgegend einen Zylinder 
von 2—3 Finger Dicke aufgefunden habe und mit einem Finger 
derselben Hand die untere Grenze des Blinddarmes — sein blindes 
Ende — palpiert habe, fixiere ich sofort mit dem Zeigefinger der 
linken Hand die aufgefundene Grenze und kontrolliere mit dem 
Zeigefinger der rechten Hand die durch Palpation gefundene 
Grenze. Gewöhnlich enthält der Blinddarm bedeutend mehr Gase 
als der Dünndarm und gibt einen lauteren Ton als die in der 
rechten Hiacalgrube liegenden Dünndarmschlingen. Die Perkussion 
beginne ich im unteren Teil des Iliacalgebietes und gehe von 
unten nach oben vor, wo ich in der Höhe des Zeigefingers der 
linken Hand einen Trommelschall von anderer Klangfärbe und Stärke 
vorfinde, als bei der Perkussion der weiter unten liegenden Dünn¬ 
darmschlingen (vgl. Fig. 7). 

Weder das Colon ascendens, noch das Colon descendens können 
in ihren oberen Teilen durch Palpation, oder durch Perkussion 
bestimmt werden und sind nur der Röntgenuntersuchung zu¬ 
gänglich; das S romanum hingegen läßt sich durch Palpation 
häufiger auffinden als irgend ein anderes Organ der Bauchhöhle. 
Der Perkussion wird es gewöhnlich zugänglich, wenn es zuerst 
palpatorisch untersucht worden ist. Nachdem ich das S roma¬ 
num mit der rechten Hand palpiert habe, schiebe ich mit derselben 
Hand die Dünudarmschlingen beiseite, die es teilweise bedecken, 
hierbei wird das S romanum nicht selten durch die Bauchdecken 
dem Auge sichtbar, dann fixiere ich mit der linken Hand 
die nach innen hin verdrängten Dünndarmschlingen, perkutiere 
den vorher palpierten Zylinder und überzeuge mich, nachdem ich 
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einen gedämpften Trommelschall erhalten habe, davon, daß der 
gerade Zylinder ein Darm und zwar das S romanum ist. 


Fig. 7. 



Perkussion der Regio suprapubica. 

Wenn das S romanum erweitert ist, oder bei angeborener 
großer Länge seines Mesenteriums länger wird, so zieht es von 
der linken Iliacalgrube nicht direkt ins kleine Becken hin, sondern 
bildet eine Krümmung, die an ein römisches S erinnert und lagert 
sich über der Symphyse; diese Krümmung ergibt je nach der 
Eigenschaft der Wände und je nach dem Inhalt des S romanum, 
bei der Perkussion entweder einen klaren oder einen gedämpften 
Trommelschall, der von dem Trommelschall der, über dem S romanum 
liegenden, Dünndarmschlingen verschieden ist. Die durch Perkussion 
erhaltenen Daten werden durch die Ergebnisse bestätigt, die wir 
beim Einblasen von Luft in das S romanum erhalten; die durch 
den Anus eingeblasene Luft wird erst über der Symphyse be¬ 
merkbar und dringt dann erst in das S romanum ein, das in der 
linken Iliacalgrube liegt. 

Perkussion der Dünndärme. 

Von den Dünndarmschlingen läßt sich (in 60—70 %) nur der 
untere Abschnitt des Ueum palpieren, das vom kleinen Becken her¬ 
kommt und in den Blinddarm mündet (Ileum terminale s. coecale); 
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die übrigen Dünndarmschlingen können nur perkntiert werden. 
Die Perkussion wird vom Dünndarm im Bezirk zwischen Nabel und 
Symphyse vorgenommen und zwar im Gebiet der geraden Bauch¬ 
muskeln. Die Perkussion ergibt einen dumpfen Trommelschall, 
der unter äußerst verschiedenen Bedingungen, z. B. bei Durch¬ 
fall, Verstopfung, Bauchfellentzündung usw. in klaren Trommel¬ 
schall übergeht. 


Perkussion der Därme. 

1. Beilnvagination. Der palpierte, wurstformige Zylinder 
gibt, nachdem er mit der linken Hand isoliert ist, einen dumpfen 
Trommelschall. 

2. Bei chronischen Stenosen. Oberhalb der Verenge¬ 
rungsstelle, im Gebiet der erweiterten und von Zeit zu Zeit sich 
peristaltisch bewegenden Dünndarmschlingen erhalten wir bei der 
Perkussion Trommelschall mit einem metallischen Beiklang, der 
darauf hinweist, daß die Darmschlingen durch Gase und Flüssig¬ 
keit gedehnt sind. Bei derartigen Bedingungen erhält man bei der 
perkutorischen Palpation Plätschergeräusch — eines 
der wichtigsten und sichersten Anzeichen der chronischen Darm¬ 
verengerung, auf das ich zuerst in meiner Arbeit über die physi¬ 
kalische Untersuchung des Darmes „Wratsch“ 1892 (6) hin¬ 
gewiesen habe. Wenn auch dieses Anzeichen zuweilen bei 
Cholera asiatica und nostras, oder bei Dünndarmkatarrh, nach 
Abführmitteln usw. beobachtet wird, so ist bei all diesen letzt¬ 
genannten Erkrankungen der Trommelschall mit metallischem Bei¬ 
klang nur eine zeitweilige und nicht deutlich ausgeprägte Er¬ 
scheinung und es fehlt die sichtbar verstärkte Darmperistaltik, die 
bei chronischer Darmverengerung obligatorisch ist. Die oben be¬ 
schriebenen Anzeichen von Darmstenose, die wir durch Perkussion 
und Palpation erhalten, beziehen sich hauptsächlich auf Stenosen 
im Gebiet des unteren Teiles des Dünndarmes und der oberen Ab¬ 
schnitte des Dickdarmes. Je näher dem Anus die Stenose liegt, 
um so seltener wird in dem, über der Stenose liegenden, erweiterten 
Dickdarmabschnitt Flüssigkeit angetroffen und um so häufiger wird 
folglich bei der Perkussion Trommelschall ohne metallischen Beiklang 
uud ohnePlätschergeräusch bei perkutorischer Palpation vorgefunden. 
Bei Volvulus des S romanum wird in der abgeknickten Schlinge 
nur ein lauter Trommelschall hörbar. 
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Perkussion der Milz. 

Die Perkussion desjenigen Teiles der Milz, der vom Knochen- 
skelett bedeckt ist, wird mit unmittelbarer Perkussion auf die ge¬ 
wöhnliche Weise ausgeführt. Mit einem Finger der linken Hand 
wird bei aufrechter Stellung des Patienten ein Druck auf die 8. 
und 9. Rippe zwischen der vorderen und hinteren Axillarlinie aus¬ 
geübt und mit dem Zeigefinger der rechten Hand wird in der 
Richtung von oben nach unten auf der mittleren Axillarlinie per- 
kutiert. Da aber sowohl die hintere, als auch die untere Grenze 
dieses Organs sich nur undeutlich bestimmen läßt, so hat die Per¬ 
kussion der Milz in den letzten 20 Jahren das Zutrauen eingebüßt 
und über die Größe und sonstigen Eigenschaften derselben urteilen 
wir gewöhnlich auf Grund der Palpation, die recht zuverlässig 
ist. Ohne Perkussion können wir aber nicht auskommen. Mit der 
linken Hand fixiere ich den unter den Rippenbogen hervor¬ 
schauenden Rand des Organs und perkutiere letzteres mit der 
rechten Hand: Wenn ich nun finde, daß der scharfe Rand desselben 
völlige Dämpfung aufweist, die sich weiter unter den linken Rippen¬ 
bogen hin ins Gebiet der Milz fortsetzt, so halte ich das gefundene 
Organ für die Milz und nicht für die linke Niere, vor der ge¬ 
wöhnlich das Kolon liegt. Die gleichen Handgriffe wurden bei der 
Perkussion der Milz in horizontaler Lage des Patienten auf dem 
Rücken sowohl, als auch auf der rechten Seite angewandt. 

Perkussion der Harnblase. 

Die Perkussion der Harnblase ist in meiner Klinik obligato¬ 
risch. Die leere Harnblase fällt zusammen und verschwindet hinter 
der Symphyse, deren Gebiet einen klaren Schall ergibt, wenn die 
Harnblase zusammengefallen ist (die Symphyse klingt). Nach Maß¬ 
gabe der Ansammlung von Harn in der Blase wird der Perkus¬ 
sionston über der Symphyse gedämpft und ganz dumpf; die obere 
Grenze dieser Dämpfung geht aber nicht über den oberen Rand 
der Symphyse hinweg (F. Müller (7)). Bei weiterer Zunahme 
der Harnmenge, wenn sie über 200 ccm (3) beträgt, steigt die 
Harnblase über der Symphyse empor und steht mit ihrem 
medialen Teil mit der vorderen Bauchwand in Berührung, 
in ihren seitlichen Teilen wird sie von Darmschlingen um¬ 
geben. Diese Darmschlingen können beiseite gedrängt werden; 
dann fixiere ich den Blasenscheitel und die Seitenteile der Blase 
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mit der linken Hand und perkntiere mit dem Zeigefinger der 
rechten Hand; es wird ein vollständig dnmpfer Schall hörbar. Bei 
meinen klinischen Krankendemonstrationen bestimme ich häufig den 
Füllungsgrad der Harnblase und lasse die annähernd vorhandene 
Harnmenge abschätzen. Die Antwort wird sofort durch Messen der 
entleerten Harnmenge und durch nochmalige Perkussion der Sym¬ 
physengegend kontrolliert. Nur bei klarem Trommelschall über der 
letzteren kann man davon überzeugt sein, daß der Patient seine 
Blase völlig entleert hat Bei weiterer Ausdehnung fühlt man die 
Harnblase in Form einer festen Birne; in diesem Fall hat die 
Perkussion einen kontrollierenden Zweck. Die entgültige Bestätigung 
meiner Annahmen in bezug auf die Harnblase erhalte ich, nach¬ 
dem der Patient den Harn entleert hat resp. die Blase katheteri- 
siert worden ist. 

Der vergrößerte Uterus, sowie die gedehnte Harnblase 
können sowohl durch Palpation als auch durch Perkussion bestimmt 
werden. 

Die gefundenen genauen Grenzen der Bauch Organe 
zeichne ich auf der vorderen Bauchwand auf. So ver¬ 
fahre ich gewöhnlich mit den Projektionsfiguren der Leber, des 
Magens, des mittleren Teiles des Colon transversum, des Blind¬ 
darmes, des S romanum, des an den Blinddarm grenzenden lleumteiles, 
zuweilen der Milz, der suprasymphysären Gregend, der Harnblase, 
des Uterus usw. Wenn in der Bauchhöhle irgendwelche Ge¬ 
schwülste oder entzündliche Exsudate vorhanden sind, so bestimme 
ich ihre Lage entsprechend den aufgefundenen Grenzen der Bauch¬ 
organe (vgl. Fig. 4, 5 u. 6). 

Wenn ich nun zum Schluß die von mir angewandte Methode 
im allgemeinen charakterisieren will, so muß ich sagen, daß 1 . b e i 
derselben beide Hände tätig teilnehmen: der Zeige¬ 
finger der rechten Hand perkutiert und die linke 
Hand bereitet das Perkussionsfeld vor, indem sie die 
beim Schlag mitklingenden Knochenteile des Brustkorbes be¬ 
schwert und auch die Dicke der perkutierten Brust und Bauch¬ 
wände verringert; 2. der perkutierende Finger der rechten 
Hand, der auf die Oberfläche der perkutierten Höhlen unmittel¬ 
bare Schläge ausführt, deutlichere Widerstandseindrücke 
empfängt, als beim Schlag auf den Plessimeter oder auf einen 
Finger der anderen Hand; 3. dadurch, daß die linke Hand das zu 
perkutierende Feld vorbereitet, wird der rechten Hand die 
Möglichkeit geboten, Schläge auf mehr oder weniger 
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isolierte Organe auszuführen (isolierte Perkussion); 
4. ist das Gebiet des Perkussionsschlages ein äußerst unbedeutendes, 
während eine Schmerzempfindung durch schwachen 
Schlag und durch die Weichteile des perkutierenden 
Fingers vermieden wird. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik zu Greifswald. 

(Direktor: Prof. Dr. Steyrer.) 

Versuche an Pankreaskranken. 

Von 

Privatdozent Dr. Oskar Groß, 

Oberarzt der Klinik. 

Die wichtige Rolle, die, wie wir durch die Untersuchungen 
der letzten Jahrzehnte wissen, die Bauchspeicheldrüse für den 
ganzen Stoffwechsel und die Nahrungsverdauung und -Ausnützung 
spielt, erklärt es, daß sich eine große Reihe von Forschern mit 
der Physiologie und Pathologie des Pankreas beschäftigt hat. Aber 
trotz aller Erweiterung unserer Kenntnisse durch diese Untersu¬ 
chungen müssen wir in Rücksicht ziehen, daß wir das meiste, was wir 
über die Funktion der Bauchspeicheldrüse wissen, auf Untersuchungen 
zurückführen, die an Tieren, vor allem an Hunden angestellt sind, 
während Versuche am pankreaskranken Menschen noch ziemlich 
spärlich sind. Wir haben bei Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse 
erhebliche Störungen in der Fermentproduktion und damit auch 
in der Nahrungsverwertung zu erwarten. Andererseits lehrt die Er¬ 
fahrung, daß unter Umständen trotz solcher schweren Erkrankung 
der Bauchspeicheldrüse erhebliche Störungen der Nabrungsaus¬ 
nutzung fehlen können. Auf die näheren Ursachen dieser zunächst 
merkwürdig erscheinenden Tatsache komme ich noch zu sprechen. 
Ausnutzungsuntersuchungen am pankreaskranken Menschen wurden 
auch in der Tat wiederholt vorgenommen, ohne daß aber die Re¬ 
sultate stets übereingestimmt hätten. Ich möchte nicht im Detail 
auf die vorliegende Literatur eingehen und verweise zu diesem 
Zweck auf die an anderer Stelle von mir gegebene Zusammen¬ 
stellung. 

Abelmanns Versuche am pankreasexstirpierten Hunde gaben 
zunächst Veranlassung, die Verhältnisse der Nahrungsverdauung 
am pankreaserkrankten Menschen zu prüfen. Vor allem ist es 
die Fettverdauung, die, praktisch wenigstens, fast aus- 
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schließlich durch den Bauchspeichel (Steapsin!) zusammen mit der 
Galle besorgt wird. So kommt es, daß wir in den Stühlen ge¬ 
wisser Pankreaskranker — durchaus nicht aller — Fett in großer 
Menge finden. Es interessiert uns nun vor allem die Frage, 
ob wir es hier mit einer Störung der Fettverdauung — 
d. h. Fettspaltung zu tun haben, oder aber ob diese normal 
ist und nur Störungen in der Fettresorption vorhanden 
sind. Beides scheint bei bloßer Betrachtung nicht unwahrschein¬ 
lich zu sein, wenn man berücksichtigt, daß nach neueren Unter¬ 
suchungen der Prozeß der Fettverdauung kein ganz so ein¬ 
facher ist, als man sich das früher dachte. Denn die Bauchspeichel¬ 
drüse scheint insofern eine doppelte Bolle dabei zu spielen, als die 
Fettverwertung eine Funktion sowohl der inneren als auch der 
äußeren Drüsentätigkeit ist. Lombroso’s Untersuchungen 
machen es wahrscheinlich, daß bei Vorhandensein der Bauchspeichel¬ 
drüse die Fettresorption — auch wenn eine Sekretion des 
Speichels in den Darm nicht statthaben kann — eine 
weitaus bessere ist, als wenn die Drüse aus dem Körper des Ver¬ 
suchstieres völlig entfernt ist. 

Um ein genaues Bild aller dieser Vorgänge zu gewinnen, er¬ 
scheint es notwendig, die Verhältnisse an genauen Stoffwechsel- 
nntersuchnngen zu studieren. Dabei ist eine auf längere Zeit sich 
erstreckende Beobachtung auch der qualitativen Harnverhältnisse 
erforderlich, da mitunter auch hierbei Veränderungen Vorkommen, 
auf die ich weiter unten noch zu sprechen kommen werde. 

Aus den Untersuchungen Eubner’s wissen wir, daß auch 
in dem Kote des normalen Menschen recht beträchtliche Fettmengen 
zur Ausscheidung gelangen. 

Bei Milchnahrung fand er einen Fettverlust von 3,3—7,1%, 
einem Fettgehalt des Trockenkotes von 16,55 % im Mittel ent¬ 
sprechend. Dem entsprechen die Eesultate anderer Untersuchungen. 

Der erste, der genaue Ausnutzungs versuche auch bei pankreas¬ 
kranken Menschen ansführte, war Friedrich Müller. Er hatte Ge¬ 
legenheit, zwei sichere Fälle von Pankreaserkrankung zu beobachten. 
Es handelte sich hier um Patienten mit sekundärer Degeneration der Drüse, 
infolge Verschlusses des ductus pancreaticus, im anderen Falle durch 
Pankreascyste. Er fand dabei bezüglich der mit dem Stuhl ausge- 
schiedenen Fettmengen ganz normale Verhältnisse. Eine Steatorrhoe 
war also nicht vorhanden. Dagegen fand sich eine verschlechterte Fett¬ 
spaltung. Dem widersprachen die Analysen anderer Untersucher, die 
im Stuhl sehr hohe Fettwerte feststellen konnten, so Deucher beispiels¬ 
weise einen Fettverlust über 80 %, während die Fettspaltung normal war 
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Hier habe ich als Beispiel diametral entgegengesetzter Resultate die 
Untersuchungen Mü 11 er’s und Deucher’s erwähnt. Die Resultate einer 
ganzen Reihe anderer Forscher nehmen eine Mittelstellung ein! Andere 
Untersucher (Keuthe bei Pankreasatrophie) finden weder eine wesent¬ 
liche Störung der Fettresorption noch der Fettspaltung. 

Ehr mann fand bei seiner Patientin mit chronischer Pankreatitis 
hei Fleisch-Butterkost vermehrte Stickstoff- und Fettausscheidung. Charak¬ 
teristisch ist dabei weniger die vermehrte Stickstoffausscheidung im Stuhl, 
als die Tatsache, daß die Fleischfasern in unverdautem Zustande den 
Körper verließen. Diesen Zustand bezeichnet Ehr mann treffend als 
Kreatorrhoe im Gegensatz zur Azotorrhoe, der vermehrten N- 
Ausscheidung. Während sich die Azotorrhoe durch künstlichen Zusatz 
von Pankreasfermenten günstig beeinflussen läßt, bleibt die Kreatorrhoe 
hiervon gänzlich unbetroffen. 

Ehr mann konnte bei seiner Patientin fernerhin verminderte Fett¬ 
spaltung, verminderte Seifenbildung, erhöhte Lecithinausscheidung, ver¬ 
minderten Wassergehalt der Fäces, erniedrigten Fettschmelzpunkt und 
verminderte Phosphorsäureausscheidung feststellen. 

Ich selbst habe nun Stoffwechselversuche an zwei Menschen 
vorgenommen, bei denen es nach dem ganzen klinischen Bild und 
dem Resultat der darauf gerichteten Untersuchungen außer Zweifel 
steht, daß es sich in beiden Fällen um schwere Pankreasaffektionen 
handelt. Wenn auch bis jetzt bei keinem der Fälle die Diagnose 
durch den autoptischen Befund bestätigt wurde, so kann an der 
Richtigkeit auch nicht der geringste Zweifel vorliegen, da beide 
Patienten Erscheinungen boten, wie wir sie nur bei schweren Er¬ 
krankungen der Bauchspeicheldrüse finden. 1 ) 

Ich möchte zunächst die Krankengeschichten beider Menschen 
im Auszug hier wiedergeben: 

Fall 1. Friedrich Fuhrmann, Maler 50 J. 

Familienanamnese o. B. Früher immer gesund. Vor 3 Jahren 
plötzlich Durchfälle und Erbrechen. Bei dieser Gelegenheit wurde im 
Ham Zucker gefunden. Wiederholt Schwellung der Beine. Starke Ab¬ 
nahme der Kräfte und große Mattigkeit. Die später wiederholt in der 
Apotheke vorgenommenen Urinuntersuchungen ohne Berücksichtigung der 
Tagesmenge ergaben stets einen Zuckergehalt von ca. 2—3 °/ 0 . All , 
mählich nahm nun die Mattigkeit immer mehr zu, Patient konnte nur 
noch vorübergehend leichtere Arbeit verrichten. Seit ca. 3—5 Wochen 
— genauere Angaben hierüber kann Patient nicht machen — bestehen 
heftige Durchfälle, die außerordentlich stark stinken. Er selbst hat stets 
den Geruch dieser Stühle auch bei größter Reinlichkeit und das Gefühl, 
als oh dieser Geruch aus dem Munde käme. Keine Lues, kein Potatorium. 

Status: Gealtert aussehender Mann in sehr stark reduziertem Er- 


1) s. Aumerk. auf p. 110. 
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nährungszustand. Fettpolster fehlt vollkommen. Die Haut läßt sich in 
Falten abheben. 8ie ist blaß, welk und trocken. Sonst keine Ver¬ 
änderungen der Hant. Die Muskulatur ist ganz schlaff und atrophisch. 
Schleimhäute ebenfalls blaß. Kein Ikterus. Kein Bleisaum. 

Auffällig ist der penetrante Geruch der Ausatmungsluft nach ranziger 
Butter. An den unteren Extremitäten mäßige Ödeme. 

Respirationsorgane: überall normaler Befund. 

Herz: nicht verbreitert, 1. Ton über der Spitze unrein, Herzaktion 
stark verlangsamt, ca. 35—40 in der Minute. Puls gering gespannt. 

Bauchorgane: Bei der Palpation überall normaler Befund. 

Blut: mikroskop. o. B. Keine punktierten Erytrocythen. 75°/ 0 
Hämoglobin (Sahli). 

WasBermann’sche Reaktion negativ. 

Urin: Am 1. Tag nach der Aufnahme enthält der Urin bei ge¬ 
mischter Diät bei einer Tagesmenge von 4400 ccm (1027 spez. Gew.) 5,5 °/ 0 
= 242 g Traubenzucker. Kein Aceton; keine Acetessigsäure. Nach 
kurzer Zeit hei Einschränkung der Kohlehydrate (150 g Brot) zuckerfrei. 

Stuhl: Täglich 5—6, oft mehr, dünne voluminöse Stühle. Auf¬ 
fallend ist zunächst der außerordentlich starke Gestank der Fäces nach 
Fettsäuren. Zugleich mit dem Stuhl wird eine ölige, gelb¬ 
lichgrüne Masse ausgeschieden, die nach dem Erkalten 
zu einer fettigen, sich auf dem übrigen ahlagernden 
Masse gerinnt. Reaktion des Stuhles gegen Lakmus stark sauer. 
Mikroskopisch reichlich stark lichtbrechende amorphe Substanz, die in 
Wasser unlöslich ist. Keine Kristalle. Ferner sieht man im mikro¬ 
skopischen Bild in jedem Gesichtsfeld sehr große Mengen quergestreifter 
Muskelfasern. 

„Bei Zusatz von CH S COOH und Erwärmen auf dem Objektträger 
scheiden sich keine Fettsäurenadeln aus (vgl. Ehrmann!).“ Jedoch 
gibt das Atherextrakt nach Eindunsten reichlich Fettsäuren. 

Mageninhalt: Magen nüchtern leer; nach Probefrühstück fehlt 
freie HCl völlig, Gesamtacidität 3,5. 

Sehr schlechte Amylorrhexis. Pepsingehalt (Kaseinmethode) 
stark herabgesetzt. Mikroskopisch: Keine abnormen Bestandteile. 

Fall 2. Max M. Oberst a. D. 

Familienanamnese o. B. Früher immer gesund. Lange Zeit in 
China und S/W-Afrika. Dabei schwere Entbehrungen aller Art. Im 
Anschluß daran „Darmleiden“, das oft recidivierte. Angeblich später 
Gallensteine und Leberschwellung. 

Der Patient war wiederholt in der Klinik. Im Jahre 1908 wegen 
seiner Durchfalle, wiederholt im Jahre 1911, und zwar im Januar wegen 
Herzbeschwerden. Er war damals am ganzen Körper ödematös, hatte 
sehr erheblichen Ascites und unregelmäßige Herztätigkeit. Aber die Er¬ 
scheinungen von seiten des Herzens waren therapeutisch sehr leicht be¬ 
einflußbar, so daß er sehr bald in ausgezeichnetem Zustand entlassen 
werden konnte, ohne daß sich die Erscheinungen seitens des Herzens 
wieder eingestellt haben. Die anderen Male kam er, ebenso wie zuletzt 
im Januar 1912, in die Klinik, weil er außerordentlich an Körpergewicht 
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verloren hatte, so schwach war, daß er völlig arbeitsunfähig wurde und 
an den genannten Durchfällen litt. Während er nach Ausweis der 
Krankengeschichten im Juli 1908 noch 64,4 kg, im Januar 1911 nach 
völligem Verschwinden der Ödeme und des Ascites 64,5 gewogen hatte, 
betrug sein Körpergewicht jetzt im Januar 1912 nur 48,8 kg. Luetische 
Infektion nicht vorhanden gewesen. Auch anamnestisch keinerlei Anhalts¬ 
punkte hierfür. 

Patient ist außerordentlich starker Trinker und will früher 
— besonders in den Tropen und China — noch viel mehr Alkohol zu 
sich genommen haben. 

Der Untersuchungsbefund bei der letzten Aufnahme in die Klinik 
am 4. Januar 1912 ergab folgenden Befund: 

Patient in sehr schlechtem Ernährungszustand, penetranter Geruch 
nach freier Fettsäure. Die Haut ist welk und trocken und läßt Bich in 
Falten abheben. Das Fettpolster ist ganz minimal, die Muskulatur schlaff 
und schlecht. Die Hautfarbe ist blaß, von ungesundem Kolorit, kein 
Ikterus. 

Schleimhäute normal gerötet. 

Keine Ödeme, keine Drüsenschwellungen. 

Brustkorb gut gewölbt, dehnt Bich bei der Atmung gut und gleich¬ 
mäßig aus. Atmungsorgane: überall normal. 

AtemgeräuBche rein vesikulär, ohne Nebengeräusche. 

Cor.: nach rechts 3 %, nach links 8 cm von der Mittellinie (radiol.). 

Herztöne rein, o. B. Herzaktion regel- und gleichmäßig. 

Puls normal. Blutdruck 120 mm Hg (Riva-Rocci). 

Bauchorgane: bei der Palpation o. B. 

Nervensystem: o. B. 

Urin: 1700, spezifisches Gewicht 1009. 

Acetonprobe 1 

Gerhardsche Eisen- > positiv, 
chloridprobe j 

Zuckerprobe positiv. 0,9 °/ 0 . 

Kein Eiweiß, keine Zylinder. 

Stuhl: Befund ähnlich wie bei Fall 1. 

Vermehrte und häufige dünne Stühle; eigentümlicher penetranter 
Gestank nach freien Fettsäuren. Über den Fäces setzt sich eine fettige, 
ölige gelblich-grünliche Flüssigkeit ab, die beim Erkalten zu einer 
stearinähnlichen festen Masse gerinnt. Sie ist in Äther sehr leicht löslich; 
nach Verdunsten sind mikroskopisch Fettsäurenadeln vorhanden. Die 
mikroskopische Untersuchung des Stuhles zeigt eine homogene Masse, 
an manchen Stellen Fettsäurenadeln; ferner massenhafte 
Mengen unverdauter Fleischfasern. 

Gallenfarbstoff: vorhanden. 1 ) 

1) Anmerk, bei der Korrektur: Am 30. August 1912 Exitus letalis. Bei 
der Autopsie ergibt sich beztigl. der Bauchspeicheldrüse folgender Befund: Voll¬ 
kommene fibröse Verödung der Bauchspeicheldrüse mit absolutem 
Schwund der Drüseusubstanz. Die Gänge sind erweitert, in ihr zahlreiche 
Konkremente. 
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Fasse ich also zusammen, was in meinen Fällen zunächst auf die 
Diagnose Pankreaserkrankung hin weist, so ist es vor allem das Ver¬ 
halten des Stuhles, wobei man ferner die Zuckerausscheidung im 
Ham zu berücksichtigen hat 

In beiden, chronisch, über Jahre hinaus verlaufenden Fällen 
haben wir einen Diabetes der leichten Form. In dem einen 
Falle allerdings auch Acidose. Aber diese, wie. die Zuckerausschei¬ 
dung, lassen sich in beiden Fällen außerordentlich leicht beein¬ 
flussen. Nach Regelung der Diät ist der Harn bei einer relativ 
hohen Assimilationsgrenze zuckerfrei. Dabei nimmt aber keines¬ 
wegs das Körpergewicht zu, sondern die Gewichtskurve fällt, wenn 
auch nicht erheblich, ab, allerdings um bald wieder etwas anzusteigen. 

Der Stuhl bietet alle die Merkmale, die wir nach unserem 
heutigen Wissen als für Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse 
charakteristisch kennen. 

Die Stuhlmenge und die Zahl der Stuhlentleerungen sind in 
beiden Fällen ganz wesentlich vermehrt. 

Der Stuhl zeigt die typischen Erscheinungen der Steatorrhoe. 
Daß diese Steatorrhoe nicht etwa auf einen Verschluß des Ductus 
choledochus oder der Gallengänge zurückzuführen ist, wird mit 
Sicherheit bewiesen durch die Tatsache, daß in beiden Fällen 
Gallenfarbstoff in den Faeces vorhanden ist. Eine Steatorrhoe, her¬ 
vorgerufen durch eine Erkrankung des Darmes ist auszuschließen 
auf Grund der Tatsache, das jedwede Pankreasverdauung fehlt, 
daß, wie ich noch zeigen werde, Trypsin im Stuhl nicht vorhanden 
ist. Das Fehlen der Eiweißverdauung zeigt sich erstens in der 
noch näher zu besprechende Azotorrhoe, dann in der Krea- 
torrhoe (s. o.). 

Meine Untersuchungen mögen nun gleichzeitig dazu dienen, die 
neueren diagnostischen Methoden derBauchspeicheldrüsenprttfungan 
Hand zweier Fälle sicherer Pankreaserkrankung einer Würdigung 
zu unterziehen. 

1. Die Sahli’sche Glutoidk&pselmethode. Die Methode 
wurde nur an einem Patienten geprüft. Die Kapseln konnten im Stuhl 
unverdaut wiedergefunden werden. 

2. Die Schmidt’sche Kernprobe. Eine genaue Prüfung dieser 
Methode konnte in beiden Fällen unterlassen werden, da, wie erwähnt, 
Muskelfasern und makroskopisch sichtbare Muskelstückchen, in denen auch 
die Kerne gut darstellbar waren, in großer Menge gefunden wurden. 

3. Die Winternitz'sche Methode. Der zu untersuchende 
Patient bekommt morgeDS nüchtern zusammen mit einem Probefrühstück 
einige Kubikzentimeter Monojodbehensäureäthylester. Diese Substanz wird 
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durch den Pankreassaft — allerdings kann dies nur in Gegenwart von 
Galle geschehen — gespalten, so daß beim normalen Mensohen nach 
einigen Standen — ca. 3 —4 Standen nach der Einnahme — im Speichel 
oder Urin Jod nachgewiesen werden kann. Voraussetzung ist aber nach 
Angabe des Autors das Vorhandensein Yon Galle, so daß die Methode 
in den Fällen nicht anwendbar ist, in denen durch irgendeinen Pro¬ 
zeß Galle und Pankreassaft vom Darm abgeschlossen sind. Ferner 
dürfte die Methode nur dann einen positiven Ausschlag — d. h. ein 
Fehlen der Spaltung zeigen — wenn der Pankreassaft ganz oder fast 
ganz fehlt. Eine geringere Herabsetzung wird sich wohl nicht nach- 
weisen lassen. Ist dagegen ein Abschluß des Pankreassaftes vom Darme 
vorhanden, so soll die Spaltung des Monojodbehensäureäthylester und 
damit der Jodnachweis im Harn und Speichel ausbleiben. 

Die Firma Farbwerke Bayer u. Co in Elberfeld, die das „Pankreas- 
diagnostikum nach Winternitz“ fabrikmäßig herstellt, hat mir liebens¬ 
würdigerweise zu Versuchszwecken eine größere Menge des Präparates 
überlassen. 

Damit wurden an den beiden Pankreaskranken und an mehreren ge¬ 
sunden Individuen Versuche angestellt, indem ich mich genau an die An¬ 
gaben des Autors hielt. Morgens nüchtern bekamen die Patienten mit einem 
Frühstück, aus einer TasBe Tee und einem Brötchen bestehend, 4, später 
6 ccm des Pankreasdiagnostikums, der Urin wurde in 2 ständigen Inter¬ 
vallen gesammelt und nach der allgemein bekannten Methode deB Jod¬ 
nachweises mit H 2 S0 4 und Natrium nitrosum untersucht. Ich möchte 
das Resultat der Untersuchungen des Harns der Pankreaspatienten voraus¬ 
schicken: Bei beiden Patienten konnte, auch bei wiederholter Unter¬ 
suchung niemals Jod im Speichel oder Harn nachgewiesen werden. 

Ich würde nun ohne weiteres den Angaben von Winternitz über 
die Zuverlässigkeit der Methode, über die Nachprüfungen in großer Zahl 
noch nicht vorliegen, beistimmen, wenn ich nicht auch bei sicher pankreas¬ 
gesunden Menschen wiederholt den Jodnachweis im Harn vermißt hätte. 

Weiterhin wurden dann die Methoden einer praktischen Prüfung 
unterzogen, die eine direkte Bestimmung und Untersuchung der mit 
dem Bauchspeichel ausgeschiedenen Fermente außerhalb deB Körpers 
bezwecken. Um einen möglichst reinen Duodenalinhalt zur Prüfung 
auf seinen Gehalt an Pankreasfermenten zu gewinnen, hat zuerst Boas 
einen Weg gezeigt. Wegen der Anwendung dieser von Boas ange¬ 
gebenen und dann von Volhard und Lewinski auf Grund der Ver¬ 
suche Boldyreffs verbesserten Methodik verweise ich auf die oben ge¬ 
nannte Zusammenstellung der Literatur. Wir haben die Boldyreff-Vol- 
hard-Lewinski’sche Methode bei unseren beiden Fällen angewendet. Nach 
Ausheberung des Olfrühstücks erhielten wir eine fast nur aus 01 be¬ 
stehende Flüssigkeit, unter der sich nur wenig wässerige Flüssigkeit ab¬ 
gesetzt hatte. Diese wurde abpipettiert und nach der zuerst von mir 
angegebenen Methode, auf die ich noch zu sprechen kommen werde, auf 
ihren Gehalt an Trypsin und nach der Wohlgemuth’schen Methode auf 
Diastase untersucht. Was die letztgenannte Untersuchung angeht, so 
konnte diastatisches Ferment in beiden Fällen nachgewiesen werden. 
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Jedoch besteht kein Zweifel, daß diese Diastase aas dem verschluckten 
Mundspeichel stammte. Das Trypsin fehlte vollkommen. 

Betrachten wir nunmehr die Methoden, die die noch im Stuhl 
vorhandenen Fermente nachzuweisen versuchen, so ergaben auch 
diese, um das Resultat vorwegzuschicken, denselben Befund wie 
die anderen Verfahren. 

Auch die von Müller und Schlecht angegebene Gelodurat- 
kapselmethode zeigte das völlige Fehlen von Trypsin. 

Ich habe dann noch versucht, das Trypsin, soweit es im Stuhl vor¬ 
handen ist, nach der von Koslowsky und mir angegebenen Methode 
nachzuweisen und möchte hierauf etwas näher eingehen, weil gerade diese 
beiden Fälle, den Wert der Methode und die Fehler, die man ihr vor¬ 
wirft, aufs beste illustrieren. 

Bekanntlich benutzen wir zum Nachweis des Trypsins im Stuhl eine 
halbpromillige alkalische Lösung von Kasein, das durch Säurezusatz als 
Trübung ausfällt im Gegensatz zu seinen Verdauungsprodukten, die auch 
beim Ansäuern löslich bleiben. Bringt man eine derartige alkalische Kasein- 
lösung mit trypBinhaltiger Stuhlaufschwemmung zusammen, so wird nach 
einiger Zeit das Kasein vollkommen verdaut sein, so daß auf Säurezusatz 
keine Trübung mehr auftritt. Es hat sich nun gezeigt, daß unter nor¬ 
malen Verhältnissen bei einer bestimmten Verdünnung des Stuhles die 
Zeit, innerhalb der eine bestimmte Menge Kasein verdaut wird, relativ 
konstant ist. Wenn man den Stuhl mit der dreifachen Menge ein- 
promilliger Sodalösung versetzt und filtriert, dann zu 1 Teil des Filtrates 
5 Teile einhalbpromilliger alkalischer Kaseinlösung zusetzt und die Flüssig¬ 
keit unter Chloroformzusatz im Brutschrank bei 38—39° sich selbst über¬ 
läßt, so ist beim normalen pankreasgesunden Menschen nach ca. 7—12 
Stunden alles Kasein verdaut. Dann tritt auf Säurezusatz eine Trübung 
nicht mehr ein. Ist aus irgendeinem Grunde der Zufluß des Bauchspeichels 
in den Darm unterbrochen, so bleibt die Verdauung aus; auch noch nach 
mehreren Tagen fällt auf Säurezusatz das Kasein aus. Liegt eine Er¬ 
krankung der Bauchspeicheldrüse vor — dabei braucht durchaus 
nicht ein völliger Abschluß des Fankreassaftes da zu 
sein —, so wird die Verdauungszeit erheblich verlängert. Eigene 
Untersuchungen und die Erfahrungen anderer Autoren haben dies be¬ 
stätigt und den Wert der Methode bewiesen. Es zeigt sich, wie die 
Erfahrung gelehrt hat, daß auch bei relativ geringgradigen Erkrankungen 
der Bauchspeicheldrüse die tryptische Kraft der Fäces beträchtlich herab¬ 
gesetzt ist. Und gerade darauf ist besonderes Gewicht zu 
legen, daß die V e r d a u u ng s z e i t e n erheblich ver¬ 
längert sind, daß zwar das Kaaein verdaut wird, daß aber 
unter sonst gleichen Verhältnissen eine viel längere Zeit 
dazu notwendig ist als beim normalen Menschen. Darauf 
möchte ich besonders- hinweisen, daß die Trypsinwirkung nicht vollkommen 
aufgehoben zu sein braucht, sondern daß sie nur schwächer ist und 
längere Zeit gebraucht. Wir haben wiederholt Fälle gesehen, in denen 
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bei der Autopsie oder bei der Operation eine Erkrankung eines nur 
relativ kleinen Gewebsgebietes angetroffen wurde und bei denen doch auf 
Grund einer quantitativen Herabsetzung der tryptischen Kraft des Stuhles 
die richtige Diagnose einer Pankreasaffektion gestellt werden konnte. 
Ich habe in meiner ersten Publikation bereits den Gedanken ausge¬ 
sprochen, daß dabei vielleicht ähnliche Verhältnisse vorliegen, wie bei 
Magenerkrankungen. Wir wissen ja, daß ein kleines Carcinora, das nur 
ein kleines Gebiet der Magenwand betrifft, vielleicht auf reflektorischem 
Weg, sehr erheblichen Einfluß auf die Sekretionszustände des ganzen 
Magens auszuüben vermag. Wir konnten dann dieselben Verhält¬ 
nisse am Tierversuch feBtstellen und zeigen, daß auch beim Tiere 
bei relativ kleinen Verletzungen der Bauchspeicheldrüse die Ver¬ 
dauungszeiten verlängert werden. Ich betone dies ausdrücklich, weil in 
einigen neueren Publikationen, die sich mit meiner Methode befassen, 
immer nur von einem Fehlen oder Vorhandensein der Trypsinreaktion 
die Hede ist. 

Frank undSchittenhelm haben das theoretische Bedenken 
gegen die Methode, die sich praktisch in vielen Fällen bewährt 
hat, erhoben, daß beim Fehlen von Trypsin dieses durch Erepsin 
vorgetäuscht werden könnte. Sie glauben auch, auf Grund von 
Tierversuchen dies gezeigt zu haben. Demgegenüber möchte ich 
nur erwähnen, daß meine fast genau so angeordneten Tierversuche, 
die von dem Verf. in ihrer Arbeit unberücksichtigt geblieben waren, 
zu einem anderen Resultat geführt haben, daß es ja ferner gar 
nicht auf das vollkommene Fehlen einer tryptischen Reaktion, sondern 
auf eine wesentliche Verlängerung der Verdauungszeit ankommt, 
und zuletzt, zugegeben, daß beim Hunde die Verhältnisse so liegen, 
wie sie von Schittenhelin und Frank angegeben sind, dies 
durchaus noch keine Schlüsse auf den Menschen zuläßt. Die prak¬ 
tische Erfahrung einer ganzen Reihe von Untersuchern hat ihre 
Brauchbarkeit für den Menschen gezeigt. Eine größere Erfahrung 
hat gelehrt, daß beim Menschen die Verdauungszeiten verlängert 
sind, wenn die Bauchspeicheldrüse erkrankt ist. Dieser Tatsache 
widerspricht es, daß das Erepsin Trypsin Vortäuschen kann. Ich 
gehe hierauf ganz besonders und nachdrücklich ein, weil leider die 
Bedenken von Frank und Schittenhelm zum Teil schon ohne 
weitere Nachprüfung in die Literatur übergegangeu sind, und weil 
ein deratiges Verfahren geeignet ist, die Methode in Mißkredit zu 
bringen. Daß in der Tat beim Menschen Trypsin durch Erepsin 
nicht vorgetäuscht werden kann, mögen die Erfahrungen an meinen 
beiden Patienten beweisen. 

Bezüglich der Versuchsauordnung verweise ich auf meine 
Originalarbeit, das Resultat war in beiden Fällen stets dasselbe. 
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Auch nach mehreren Tagen war das Kasein, genau wie in der 
Kontrollprobe, völlig unverdaut. 

Aber gleichzeitig haben wir durch dieses Resultat 
den schon bei früheren Untersuchungen erbrachten 
sicheren Beweis, daß das Trypsin bei Erkrankungen 
der Bauchspeicheldrüse beim Menschen wenigstens, 
nicht durch ein anderes Ferment vorgetäuscht werden 
kann. Wir müssen es also in Abrede stellen, daß das 
vielleicht stets vorhandene Erepsin des Dünndarms 
fehlendes Trypsin Vortäuschen und das Kasein zur 
Verdauung bringen kann, daß daraus Irrtümer ent¬ 
stehen können. 

Zum mindesten ist es erwiesen, daß dies praktisch beim 
Menschen nicht vorkommt und daß, wie die Literatur zeigt, in all en 
Fällen von Pankreaserkrankung, bei denen auf die Trypsinaus¬ 
scheidung geachtet wurde, diese ganz wesentlich herabgesetzt 
war. Es ist mir aus der Literatur nicht ein einziger Fall bekannt, 
wo bei einer Pankreaserkrankung mit meiner Methode normale 
Trypsinwerte gefunden wurden oder wo sich etwa bei einem pan¬ 
kreasgesunden Menschen die Trypsinausscheidung vermindert ge¬ 
zeigt hätte. 

Zur Bestätigung dieser meiner Anschauungen und Resultate 
möchte ich auf eine kürzlich erschienene Arbeit von Werzberg 
hinweisen. Dieser untersuchte die Frage, ob die Kaseinverdauung 
durch Stuhlextrakt spezifisch ist für darin enthaltenes Trypsin. 
Die Versuche am pankreasexstirpierten Hunde zeigten, daß bei 
wirklich vollkommener Exstirpation die Kaseinverdauung ausbleibt. 
Sie zeigen also mit den von mir veröffentlichten genaue Über¬ 
einstimmung. 

Als weiteren Beweis dafür, daß die Kasein Verdauung durch 
Stuhlextrakt für Trypsin charakteristisch ist, möchte ich 
eine zweite Versuchsanordnung Werzbergs anführen, bei der er 
den aus einer Thiry-Vella’schen Darmfistel entnommenen Darm¬ 
saft eines Hundes untersuchte und niemals eine Spur von Kasein¬ 
verdauung fand. 

Auf Grund seiner Versuche kommt auch Werzberg zu 
dem Schluß, „daß wir in der Kaseinprobe ein ganz sicheres 
Mittel besitzen, um die Pankreastätigkeit hinsichtlich des Vor¬ 
handenseins von Trypsin zu prüfen“. Damit dürften endlich alle 
Zweifel an der Zuverlässigkeit der Kaseinprobe, die in direktem 
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Widerspruch zu den praktischen Erfolgen stehen, wider¬ 
legt sein. 


Oben haben wir erwähnt, daß sich nach Ölfrühstück in dem 
ausgeheberten Mageninhalt Diastase vorfand, die sich nach der 
von Wohlgemuth angegebenen Methode nachweisen ließ, und 
ich habe auseinandergesetzt, warum der positive Befund des dia- 
statischen Ferments im Mageninhalt kein Beweis dafür ist, daß 
Pankreasdiastase enthaltender Dünndarminhalt in den Magen zurück¬ 
geflossen ist; anders liegen die Verhältnisse bei der im Stuhl nach¬ 
weisbaren Diastase. 

Wohlgemuth konnte zeigen, daß sich im Kot und Harn des 
Menschen diastatisches Ferment befindet, dessen Menge in einer 
gewissen Wechselbeziehung steht Wenn aus irgendeinem Grunde 
der Pankreasausführungsgang versperrt ist, so nimmt die Diastase- 
menge im Stuhl ab, kommt in das Blut, wo sie in vermehrter Menge 
nachweisbar ist und wird so auch im Harn in vermehrter Menge 
ausgeschieden. Man erhält auf diese Weise bei Menschen, die 
einen Verschluß des Ductus choledochus haben, ferner bei Hunden, 
denen die Pankreasausführungsgänge unterbunden sind, Mengen 
von Harndiastase, wie wir sie normalerweise niemals bekommen. 
Dabei zeigt der Stuhl abnorm niedrigen Diastasegehalt. Nach 
Wohlgemuth’s Untersuchungen scheint es sich in der Tat 
bei der im Stuhl enthaltenen Diastase zum weitaus größten Teil 
um Pankreasferment zu handeln, Mundspeichelptyalin scheint gar 
nicht und Darmsaftdiastase nur in praktisch nicht in Betracht 
kommenden Mengen vorhanden zu sein. 

Der normale menschliche Stuhl entfaltet aber stets eine be¬ 
trächtliche diastatische Wirkung, die nach Wohlgemuth’s Be¬ 
rechnung, wegen deren ich auf die Originalarbeit verweisen muß, 
niemals unter 100, häufig aber über 500 Diastaseeinheiten geht. 
Bei einem Fall von Pankreasverschluß beobachtete er 15 Einheiten, 
einen abnorm niedrigen Wert. Daß immerhin auch recht beträcht¬ 
liche Schwankungen unter normalen Verhältnissen Vorkommen — 
ähnlich wie wir das für das Trypsin gesehen haben — beeinträchtigt 
den Wert der Methode gar nicht, da wir ja einen Minimalwert 
kennen. Ist diese untere Grenze überschritten, so haben wir nicht 
mehr mit normalen Verhältnissen zu rechnen. Ich habe den Stuhl 
und den Harn meiner Pankreaskranken untersucht und dabei Resul- 
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täte erhalten, die sehr gut mit den übrigen in Übereinstimmung 
zu bringen sind. 

Der Harn, nach der Wohlgemut’sehen Methode untersucht, 
enthielt so gut wie kein diastatisches Ferment, der Stuhl enthielt 
auch nur geringe Mengen davon. Ich habe Urin und Stuhl beider 
Patienten wiederholt untersucht, stets mit demselben Ergebnis. 
Die Diastasewerte im Stuhl schwankten zu verschiedenen Zeiten 
bei beiden Patienten zwischen 6 und 20 Diastaseeinheiten, boten 
also Werte, die durchaus in das Bereich des Pathologischen fielen; 
dagegen war bei einer Untersuchung Diastase überhaupt nicht 
nachweisbar. Ob dabei die saure Reaktion der Stühle meiner 
Patienten von Einfluß war, wage ich nicht zu entscheiden. 

Auf das Resultat der Cammidge-Reaktion einzugehen, er¬ 
übrigt sich eigentlich, zumal die Unzuverläßlichkeit der Reaktion 
heutzutage wohl allgemein anerkannt sein dürfte. Der Vollständig¬ 
keit halber habe ich sie gemacht und in dem einen Fall bei 3 Unter¬ 
suchungen ein negatives, bei dem anderen 2 mal ein negatives 
und 1 mal ein positives Resultat bekommen. Ich habe schon an 
anderer Stelle auf diese Dinge hingewiesen. (Vgl. auch Wohl- 
gemuth.) 

Betrachten wir die Resultate aller dieser von mir an Hand 
der beiden Fälle vorgenommenen Untersuchungen, berücksichtigen 
wir gleichzeitig den Krankheitsverlauf und das ganze Krankheits¬ 
bild, so unterliegt es keinem Zweifel, daß wir es bei unseren beiden 
Patienten in der Tat mit schweren Erkrankungen der Bauchspeichel¬ 
drüse zu tun haben. Meiner Ansicht nach — und wohl jeder wird 
mir darin zustimmen — kann es sich nur um Pankreaserkrankungen 
handeln, und wir können diese Diagnose mit absoluter Sicherheit 
stellen, auch ohne daß der autoptische Befund, sei es durch Operation, 
sei es durch Sektion, dies bestätigt. 1 ) Selbstverständlich läßt keines 
der Untersuchungsresultate einen Schluß zu, um welche Art von 
Pankreaserkrankung es sich handelt, aber Anamnese und der lange 
Verlauf machen die Diagnose einer chronischen Pankreatitis 
(Pankreascirrhose) so gut wie sicher. 

Aus den genannten Gründen hielt ich nun die beiden Fälle 
für ganz besonders geeignet, an Stoffwechseluntersuchung ver¬ 
schiedene, die Physiologie und Pathologie der Bauchspeicheldrüse 
betreffenden Fragen zu untersuchen. Schon zu Beginn meiner Aus¬ 
führungen habe ich hierauf hingewiesen. 


1) cf. p. 110. Anm. 
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Ich möchte zunächst auf die Technik meiner Versuche ein- 
gelien. 

Da sich mit absoluter Genauigkeit der Fettgehalt der zugeführten 
Nahrung — vorausgesetzt, daß diese nicht ganz einseitig ist und so an 
sich schon abnorme Verhältnisse schafft — nicht bestimmen läßt, so 
wurde gewöhnlich während und schon einige Tage vor den einzelnen 
Versuchen eine Standartkost gegeben, die während des Versuches selbst 
unveränderlich blieb. Der Fettgehalt der Nahrung wurde auch nach 
Möglichkeit genau quantitativ bestimmt. 

Die Versuche wurden gewöhnlich in Perioden von 2 Tagen einge¬ 
teilt. Zu Beginn jeder Periode erhielt der Patient zugleich mit der 
ersten Nahrung eine Messerspitze Karmin zur Kotabgrenzung, die nach 
einiger Schulung des Patienten auch scharf gelang. Der Harn wurde 
ebenfalls periodenweise gesammelt. 

Gewisse Schwierigkeiten bot die Verarbeitung des Stuhles. Bei seiner 
mitunter außerordentlich großen Menge war es einerseits unmöglich, 
den ganzen Stuhl einer Verarbeitung zu unterziehen. Es wurde also der 
Kot einer jeden Periode in einer sogenannten Teigrührschüssel, wie 
sie in jedem Haushaltungsgeschäft zu haben ist, zu einem vollkommen 
gleichmäßigen dünnflüssigen Brei verarbeitet, und an zwei verschiedenen 
Stellen einzelne Proben zur Verarbeitung entnommen. Auf diese Weise 
gelang es mir, sehr gut übereinstimmende Resultate zu bekommen. Selbst¬ 
verständlich muß man bedenken, daß sich gerade in dem Stuhl Pankreas¬ 
kranker öfters Stücke unverdauten Fleisches finden, die sich nicht mit 
absoluter Gleichmäßigkeit in der ganzen Masse verteilen lassen. Es sind 
die Versuchsfehler, deren ich mir wohl bewußt bin, die aber meiner 
Meinung nach ohne größere Bedeutung sind, da sie auf das Gesamt¬ 
resultat praktisch ohne Einfluß sind. Der größere Teil des Fleisches bei 
der Kreatorrhoe wird als mikroskopisch sichtbare Muskelfasern ausge¬ 
schieden, die sich völlig gleichmäßig verteilen lassen. 

Es wurden die jeweilig dem Stuhl entommenen beiden Stuhlportionen 
in gewogenen Porzellanschalen eingedampft. Es ist dabei notwendig, 
immer wieder Alkohol zuzusetzen, da die Wasserdämpfe zugleich mit 
dem verdampften Alkohol Weggehen, so daß der Prozeß des Eindampfens 
wesentlich beschleunigt und erleichtert wird. Der zur Lufttrockenheit 
eingedampfte Stuhl wird zunächst im Trockenschrank bei 106° weiter 
getrocknet, sorgfältig quantitativ aus der Porzellanschale entfernt, zu einem 
feinen Pulver zerrieben und in der Porzellanschale weiter bis zur Ge- 
wichskonstanz getrocknet und im Exsiccator erkalten lassen. Die dabei 
entstehenden, vor allem den N-Gehalt betreffenden geringen Fehler, kommen 
für meine Zwecke gar nicht in Betracht und können vernachlässigt werden. 
Man hat dann die einer bestimmten Kotmenge entsprechende Trocken¬ 
substanz, aus der die der ganzen Periode entsprechende Trockensubstanz 
berechnet wird. Schwierigkeiten beim Eintrocknen — vor allem wegen 
der dem Stuhl beigemischten großen Fettmengen — habe ich nicht ge¬ 
habt. Das Trockenpulver diente nun zur weiteren Verarbeitung, wobei 
natürlich Doppelbestimmungen zur Kontrolle gemacht wurden. Ich 
habe mich bei der weiteren Verarbeitung des Kots auf Fett und Fett- 
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säuren an die Angaben Müll er’s gehalten, jedoch bedurfte das Verfahren 
einiger Modifikationen. Bestimmt wurden die Neutralfette, freie Fettsäure, 
und Seifen ferner der Stickstoff. 

Im Soxleth-Ätherextraktionsapparat wurden abgewogene Mengen des 
Trockenpulvers so lange der Ätherextraktion unterworfen, bis in dem 
Ätherextrakt keine Spur von Fett mehr nachweisbar war. 

Im allemeinen genügte dazu eine Extraktion von 4—5 Tagen. Bei 
einer Extraktionsdauer von 3 Tagen, die gewöhnlich als hinreichend 
bezeichnet wird, lassen sich stets noch Spuren von Fett im Atherextrakt 
erkennen. Auf diese Weise erhält man eine ätherische Lösung, die freie 
Fettsäuren und Neutralfett enthält. Wenn der Stuhl wirklich trocken 
ist, wenn ferner die Soxleth-Kapsel vor der Atherextraktion mit Äther 
gründlich befeuchtet ist, so bekommt man eine völlig klare goldgelbe 
Lösung. Wenn man das Extrakt eindampft und den Rückstand mit wasser¬ 
freiem Äther aufnimmt, so werden sich hierin nur wieder die freien 
Fettsäuren und das ungespaltene Fett lösen, während die im Äther un¬ 
löslichen Seifen, die vielleicht durch den Wassergehalt des Äthers mit 
in Lösung gegangen sein könnten, Zurückbleiben. Wiederholte Beob¬ 
achtungen haben mir gezeigt, daß sich stets im wasserfreien Äther alles 
löst, daß also wasserlösliche Bestandteile in den Ätherextrakt nicht mit 
übergegangen waren. Ich habe deshalb das erste Ätherextrakt zur 
weiteren Verarbeitung benutzt. Dieses Filtrat wird mit Äther auf ein 
bestimmtes Volumen (300 ccm) im Maßkölbchen aufgefiillt, hiervon ein 
aliquoter Teil in einer gewogenen Glasschale auf dem Wasserbad ver¬ 
dunstet. Da der Äther nicht wasserfrei sein kann, weil er, auch wenn 
man absolut wasserfreien Äther nehmen würde, während des Verdunstens 
Wasser aus der Luft annimmt, so muß der Rückstand im Trockenschrank 
bei 106 0 getrocknet und gewogen werden. Es liegt natürlich der Ge<- 
danke nahe, daß bei diesem Prozeß eventuell entstandene flüchtige Fett¬ 
säure sich der Beobachtung entziehen. 

Ich bin daher so vorgegangen, daß ich zur Kontrolle eine Portion 
des Ätherextraktes direkt mit alkalischer N/5-Kalilauge titrierte, ferner 
das im Trockenschrank getrocknete Ätherextrakt wieder auflöste und 
titrierte. Ich habe dieses Kontrollverfahren bei sämtlichen Analysen an¬ 
gewandt und stets absolut übereinstimmende Werte bekommen. 

In dem eingedampften Äterextrakt hat man freie Fettsäuren -j- Neu¬ 
tralfett. Durch Titration mit alkalischer N/5-Kalilauge erhält man die 
freie Fettsäure. Dabei muß beachtet werden, daß man insofern einen 
Fehler macht, als man den gefundenen Wert für eine bestimmte Fett¬ 
säure — in unserem Falle habe ich die Werte für Stearinsäure berechnet — 
auswertet, während in dem Extraktrückstand naturgemäß eine Reihe ver¬ 
schiedener Fettsäuren vorhanden ist. Aber der dadurch entstehende 
Fehler ist unvermeidlich, er kommt auch praktisch nicht in Betracht. 

Ein Kubikzentimeter N/5-Kalilauge entspricht 56,8 mg Stearinsäure. 

Der bisher gefundene Wert wird von dem Gewicht des Gesamt- 
Ätherextraktionsrückstand abgezogen, um die Menge für Neutralfette zu 
erhalten. 

Zur Bestimmung der Seifen wurde der extrahierte Kapselinhalt, der 
die in Äther unlöslichen Seifen enthält, mit Salzsäurealkohol gespalten, 
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eingedampft und der Rückstand wiederum mehrere Tage mit Äther ex¬ 
trahiert. In dem Ätherextrakt bestimmt man dann nach dem soeben 
angegebenen Verfahren durch Titration die Fettsäuren, um sie dann auf 
Stearinsäure umzurechnen. 

Es ist unbedingt notwendig, daß vor der Extraktion mit Äther jede 
Spur von Salzsäure, die aus dem Salzsäurealkobol stammt, entfernt ist. 
Denn der Äther, der tagelang zur Extraktion gebraucht wird, nimmt 
naturgemäß Wasser auf, und damit werden denn auch eventuell noch 
vorhandene Reste von Salzsäure aufgenommen und mittitriert. Man muß 
aus diesem Orunde vor der Extraktion den zu extrahierenden Rückstand 
bei 106° absolut trocknen, wobei denn jede Spur freier HCl entfernt 
wird. Sollte dabei etwaige, vorher gebundene, freie Fettsäure verloren 
gehen, was nach dem oben Angeführten unwahrscheinlich ist, so ist der 
Fehler wesentlich geringer, als wenn man nicht mit peinlichster Sorg¬ 
samkeit jede Spur von HCl entfernt. Kontrollanalysen haben mich 
hiervon überzeugt. 

Ich habe versucht, die in dem Ätherextraktionsrückstand enthal¬ 
tenen Seifen auch noch auf anderem Wege zu bestimmen, wobei die ge¬ 
nannten Fehler vermieden werden sollen. Die Hülse wird mit dem ge¬ 
samten Inhalt in ein Kölbchen gebracht und mit destilliertem Wasser 
zu einem Brei geschüttelt. Der Brei wird wiederholt mit Tierkohle ge¬ 
schüttelt, filtriert und gut ausgewaschen. Die im Filtrat enthaltenen 
Seifen werden mit Kalk- oder Barytwasser gefallt, der Niederschlag auf 
einem Filter gesammelt und gut gewaschen. 

Filter und Niederschlag werden erneut in einem Kölbchen mit 
Wasser zu einem Brei geschüttelt und hier hinein C0 2 geleitet. Kalk 
oder Baryt fallen als Karbonat aus, die Seife kann im Filtrat nach Ein¬ 
dampfen und Trocknen durch Wägen bestimmt werden. 

Auf diesem Weg bekommt man sehr genaue Werte, jedoch ist das 
Verfahren zeitraubend, so daß ich bei der relativ großen Zahl der auszu¬ 
führenden Analysen die zuerst genannte Methode in Anwendung gebracht 
habe. Sämtliche hier gegebenen Werte sind die Mittelwerte zweier aus 
zwei verschiedenen Portionen feuchten Kotes vorgenommener, gut mit 
einander übereinstimmender Analysen. Wenn, was nur ausnahmsweise 
vorkam, eine gute Übereinstimmung nicht vorhanden war, wurde der 
Versuch resp. die Analyse wiederholt. 

Die Stickstoffbestimmungen wurden nach der Kjeldahl’schen Methode 
vorgenommen. 

Wir wissen, daß bei den verschiedensten Erkrankungen des 
Darmtraktus Fettstühle auftreten können und ich habe bereits 
oben erwähnt, daß Fettstühle — dasselbe gilt für die Fleischstiihle 
im allgemeinen — die Folge verschiedener Erkrankungen sein können. 
Wir sehen mitunter bei Darmerkrankungen Fettstühle auftreten, 
die mit den Pankreasstühlen die größte Ähnlichkeit haben. 

Es wurde daher von Salomon der Vorschlag gemacht, in 
zweifelhaften Fällen das fehlende Pankreasferment — er nimmt 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Versuche an Pankreaskranken. 


121 


also an, daß die Fettstühle die Folge des Ausfalls der äußeren 
Bauchspeichelsekretion sind — künstlich zu ersetzen. Schon vorher 
waren bei pankreatogenen Fettstühlen Pankreasdrüsensubstanz und 
Pankreaspräparate mit wechselndem Erfolg verabreicht worden 
(Lit s. Salomon, Berliner klin. Wochenschrift 1902 Nr. 3). Da aber 
die Bauchspeichelenzyme durch den sauren Magensaft geschädigt 
oder sogar zerstört werden, so muß man eine Form wählen, bei 
der eine Zerstörung verhindert wird. Salomon empfahl daher das 
Pankreon, das gegen die Einflüsse der Magenverdauung re¬ 
sistent ist. 

Gerade die geringe Widerstandsfähigkeit der Pankreasfermente 
gegen die meist nicht in Rücksicht gezogene Magenverdauung 
dürfte vielleicht die Ursache sein, daß bei Verabreichung der 
Drüse in Substanz und mancher Präparate die gewünschte Wirkung 
ausblieb. Anders verhält sich das gegen die Magen Verdauung re¬ 
sistente Pankreon. Man soll nach Salomon auf diese Weise ein 
differential-diagnostisches Mittel in der Hand haben, um pankrea- 
togene Diarrhoeen von enterogenen zu unterscheiden. 

Salomon sah nach Verabreichung von 5 mal 2,5 g Pankreon 
(Rhenania-Aachen) ein evidentes Sinken der Fettausfuhr im Stuhl um 
ca. 50 w /o des eingeführten Fettes auf 17,3 —19,7 0 / 0 - Außerdem wurde 
die N-BUanz positiv, nachdem sie vorher negativ gewesen war. 

Ehr mann zeigte dann weiterhin, daß sich nach Pankreatinverab- 
reichung in der Tat die Stickstoffausnutzung wesentlich bessert, daß aber 
„die Kreatorrhoe als typisches Merkmal der Pankreasinsufficienz“ bestehen 
bleibt. 

Wenn es auch keinem Zweifel unterliegt, daß durch Zufuhr 
von Pankreaspräparaten die Ausnutzung der Nahrung eine bessere 
und das typische Aussehen der Fettstühle verändert wird, so steht 
es anderereits fest, daß wir in den Pankreaspräparaten vor allem 
dem Pankreon, kein differential-diagnostisches Mittel für Pankreas¬ 
erkrankungen gegenüber Diarrhoeen anderer Herkunft haben. Die 
genannten Präparate wirken, wie die Erfahrung lehrt, auf die 
meisten Formen der Diarrhoeen günstig ein. Wofern es sich nicht 
um starke N- und Fett Verluste handelt und wenigstens genaue 
Stoffwechselbilanzen vorliegen, ist diagnostisch mit den Pan¬ 
kreaspräparaten überhaupt nichts anzufangen. 

Was nun die Fettausnutzung und Stickstoffausnutzung bei 
unseren Patienten betrifft, so mögen die folgenden Tabellen darüber 
Auskunft geben. 
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Normalperiode (Pat. Fuhrmann). 

Versuch I fettreiche Diät (2 Tage). 

Fett in der Nahrung zugeführt 750 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 416,2 „ = 55,4 °/ 0 des zugef. 
__ Fettes. 

a) Neutralfett 161,1 g = 38,7 °/ # j des im Stuhl 

b) freie Fettsäuren 236,5 „ = 56,8 °/ # l ausgeschiedenen 

c) Seifen 18,6 „ = 4,5 °/ 0 ) Fettes. 

Versuch II fettarme Diät (Pat. Fuhrmann) (2 Tage). 

Fett in der Nahrung zugeführt 168 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 88 „ = 52,4 °/ 0 des zugef. 

F ettes. 


a) Neutralfett 

b) freie Fettsäuren 

c) Seifen 


30,3 g — 34,5 «/, 
54,2 „ = 61,6 o/ ( 
M „ - 3,9«/, 


des im Stuhl 
ausgeschiedenen 
Fettes. 


Ich möchte diese beiden Versuche nur als Beispiele anführen 
und bemerken, daß auch bei fettreicher Diät und möglichst fett¬ 
armer Kost die Resultate bezüglich der prozentualen Verhältnisse 
im allgemeinen dieselben waren. 

Um möglichst genaue Werte für die Fettzufuhr zu bekommen, 
wurde zu möglichst fettfreier Nahrung das Fett in einer der 
Berechnung und Bestimmung zugänglichen Form zugelegt. Die 
dabei entstehenden Fehler spielen praktisch keine Rolle. Bei 
den weiter unten zu erwähnenden Versuchen, bei denen die Aus¬ 
nutzung der Kost bei Verabreichung bestimmter Substanzen be¬ 
obachtet werden sollte, wurde, wie ich gleich hier bemerken möchte, 
selbstverständlich im Kontrollversuch genau dieselbe Nahrung ver¬ 
abreicht, wie im Hauptversuch. 

Vergleichen wir hierzu die Verhältnisse beim gesunden Menschen, 
so sehen wir, daß auch hier eine nicht unerhebliche Menge von 
Fett im Stuhl ausgeschieden wird. 


Versuch III. Normaler Mensch. 

Dieselbe Diät wie in Versuch II. 

Fett in der Nahrung zugeführt 168 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 4,2 „ = 2,5 °/ 0 des zugef. 

Fettes 


a) Neutralfett 1,5 g = 35,4 °/ 0 1 des im Stuhl 

b) freie Fettsäuren 2,2 „ = 52,4 °/ 0 J ausgescbiedenen 

c) Seifen 0,5 „ = 12,1 ° 0 J Fettes. 

Wir haben zwar sehr beträchtliche quantitative Unterschiede 
beim Gesunden und Pankreaskranken, aber die relativen Verhält- 
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nisse der im Stuhl ausgesehiedenen Fettsubstanz untereinander 
beim Normalmenschen und unserem Pankreaskranken sind ähnlich. 

Die Hälfte des eingeführten Fettes ungefähr scheidet der 
Pankreaskranke im Kot aus, die andere Hälfte verwertet er. Bei 
der außerordentlich großen Nahrungsaufnahme kommt so eine ganz 
erhebliche Menge zur Verwertung. Dagegen hat der Normalmensch 
nur 2,5 °/ 0 des eingeführten Fettes ausgeschieden (ein anderer bei 
derselben Kost 11,5 g = 6,9 °/ 0 ). Die Werte stimmen also mit dem 
Rubner’s ziemlich überein. 

Betrachten wir uns das Verhalten der Fettspaltung beim 
Pankreaskranken, so sehen wir, daß in unseren beiden Fällen im 
Gegensatz zu der ganz schlechten Fettresorption die Fettspaltung 
quantitativ keine wesentlichen Abweichungen von der Norm zeigt. 

Finden wir im Normalfall 64,5 °/ 0 der ausgeschiedenen Fett¬ 
körper als freie Fettsäuren und Seifen, so haben wir bei unserem 
ersten Patienten Werte, die zwischen 61,2 und 65,5% schwanken. 
Es besteht hier also sicherlich keine verminderte 
Fettspaltung, sondern nur eine verschlechterte 
Fettresorption. Bei dem zweiten Patienten, über dessen Fett¬ 
ausscheidungsverhältnisse die folgenden Tabellen Aufschluß geben 
mögen, ist dieses Verhalten noch viel deutlicher ausgesprochen. 

Versuch IV. Patient M. (II). 

Fett in der Nahrung zugeführt ca. 415 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 109 „ = 26,2% des eingef. 

Fettes. 

davon a) Neutralfett 8,66 g = 7,8 % ) der aus- 

b) freie Fettsäuren 90,93 „ = 82,8 % > geschiedenen 

c) Seifen-Fettsäuren 10,23 „ = 9,3 % J Fettkörper. 


Versuch V. Derselbe Patient, 
dieselbe Kost. 

Fett in der Nahrung zugeführt 415 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 122,5 „ = 29,5% des zugef. 

Fettes. 


davon a) Neutralfett 15,2 g = 12,4% 

b) freie Fettsäuren 96,1 „ =78,4% 

c) Seifen-Fettsäuren 11,2 „ = 9,1% 


der aus¬ 
geschiedenen 
Fettkörper. 


Wir sehen, daß bei dem zweiten Patienten, dessen Fettaus- 
scheidung, in gewissen Grenzen unabhängig von der Art der P'r- 
nährung, außerordentlichen Schwankungen unterworfen war und 
dessen Wohlbefinden mit den Darmerscheinungen wechselte, eine 
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Spaltung des Fettes vorhanden war, die sogar beträchtlicher ist, 
als beim normalen Menschen. 

In den beiden hier angeführten Perioden, während deren das 
subjektive Befinden des Patienten ein relativ gutes und Zahl und 
Menge der Stühle relativ gering waren, wird eine nicht unbeträcht¬ 
liche Menge des Kotfettes ausgenutzt. Bei Versuch IV gehen 26,2, 
bei Versuch V 29,5 °/ 0 fies mit der Nahrung zugeführten Fettes für 
den Körper verloren. Der weitaus größte Teil der ausgeschiedenen 
Fettkörper besteht aus freien Fettsäuren, die bei dem ersten Ver¬ 
such 82,8 (mit Seifen 92,1 °/ 0 ), bei dem zweiten 78,4 % (mit Seifen 
87,5 °/ 0 ) ausmachen. Betrachten wir wieder unseren Normalmenschen, 
bei dem nur 2,5 °/ 0 des zugeführten Fettes im Stuhl erscheinen, von 
dem 52,4 % (resp. mit Seifen 64,5 °/ 0 ) gespalten sind und berück¬ 
sichtigen die Resultate anderer Untersucher, so finden wir 
bei unserem Pankreaspatienten sogar eine vermehrte 
Fettspaltung. Es erscheint mir das besonders wichtig 
und ich werde weiter unten nochmals darauf zu 
sprechen kommen. 

Wir konstatieren also, daß bei keinem unserer beiden Patienten, 
bei denen wir auf Grund des klinischen Bildes und der Funktions¬ 
prüfung der Bauchspeicheldrüse schwere Pankreaserkrankungen an- 
nehmeu müssen, die Fettspaltung, sondern daß nur die Resorption 
die Fettsäuren gestört ist. 

Wenn auch von mancher Seite ein großer Wert auf die Menge 
der Seifen gelegt wurde, so glaube ich doch aus meinen Unter¬ 
suchungen den Schluß ziehen zu dürfen, daß hierauf keinerlei Gewicht 
zu legen ist. Während im allgemeinen die Fettverwertung bei 
demselben Patienten nur relativ geringen Schwankungen unter¬ 
worfen ist, und während ebenso prozentualiter das Verhältnis von 
Neutralfett zu freien Fettsäuren ungefähr dasselbe ist — auf Aus¬ 
nahmen hiervon komme ich noch zu sprechen — schwankt die 
Menge der Seifen auch unter sonst gleichen Bedingungen bei der¬ 
selben Nahrungsmenge nicht unerheblich. 

Wir glauben als Ursache annehmen zu dürfen, daß die Menge 
der gebildeten Seifen nur von Zufälligkeiten abhängig ist, daß bei 
Anwesenheit von größeren Mengen freiem Alkali mehr Seifen ge¬ 
bildet werden, als wenn nur Spuren davon vorhanden sind. Es er¬ 
scheint daher eine besondere Berücksichtigung und Bewertung der 
Seifenmengen als solche nicht angebracht, diese sind vielmehr mit 
den freien Fettsäuren auf eine Stufe zu stellen. 
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Ähnlich wie die Ausnutzung des Fettes gestaltet sich in unseren 
Fällen die Ausnutzung des Eiweißes. 

Wir bekommen bei den oben genannten Versuchen folgendes 
Verhalten: 

Zu Versuch I (Periode von 2 Tagen (Patient Fuhrmann)), 


N augeführt 

ca. 73 g | 

[ im Harn 47,3 

N ausgeschieden 

84,4 „ davon < 

im Kot 37,1 g = 50,8% 


1 

[ des zugef. N. 

Bilanz 

— 11,4 g 


Zu Versuch II (Patient Fuhrmann). 

N zugeführt 

51,5 g 1 

[ im Harn 33,3 g 

N ausgeschieden 

59,5 „ davon f 

im Kot 26,4 g = 51,2% 



[ des zugef. N. 

Bilanz 

— 8,2 g 


Zu Versuch III (Patient M. (Periode 2 Tage)). 

N zugeführt 

33,4 g 1 

[ im Harn 27,2 g 

N ausgeschieden 

37,6 „ davon l 

im Kot 10,4 g = 31,1 % 

( des zugef. N. 

Bilanz 

- 4,2 g 


Zu Versuch V (derselbe Patient, dieselbe Nahrung (Periode 2 Tage' 

N zugeführt 

ca. 33,4 g j 

[ im Harn 27,8 
im Stuhl 12,3 = 36,5% 

N ausgeschieden 

40,0 „ davon < 


( des zugef. N. 

Bilanz 

— 6,6 


N-AusnutzungBversuch mit stickstoffreicher Kost. In 2 Tagen. 

N zugeführt 

40,2 g | 

f im Harn 26,2 

N ausgeschieden 

43,7 „ davon f 

im Stuhl 17,5 = 40% 


1 

| des zugef. N. 

Bilanz 

— 3,5 g 



Ebenso wie bei dem ersten Patienten die Hälfte des mit der 
Nahrung eingeführten Fettes für den Körper verloren geht, so 
wird bei ihm auch ca. 50 % des eingebrachten Stickstoffs durch den 
Kot ausgeschieden. Besonders hierdurch kommt es, daß trotz größter 
Eiweißzufuhr der Körper stets mit einer Stickstoffunterbilanz ar¬ 
beitet, der bei dem einen Versuch — 17,4, bei dem andern — 8.2 
in 2 Tagen beträgt. 

Etwas geringer sind die von dem zweiten Patienten im Stuhl 
ausgeschieden Stickstolfmengen. Sie betragen in den beiden ersten 
Versuchen 31,1 und 36,5 % bei N-armer Kost, 40 °/ 0 bei N-reicherer 
Nahrung. Aber auch hierbei besteht eine Unterbilanz von 3.5 g N. 

Es wurde also bei diesem Patienten im allgemeinen die Nahrung 
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besser ausgenutzt, als bei dem ersten Patienten, bei dem der Fett- 
und Stickstoff Verlust fast konstant ca. 50°/ o betrug. Bei unserem 
zweiten Patienten war es nun außerordentlich auffällig, daß auf 
Perioden relativen Wohlbefindens andere folgten, in denen er sich 
außerordentlich matt und schwach fühlte, in denen die Stühle an 
Zahl und Menge und, wie es dem Patienten selbst auffiel, auch an 
Fettgehalt ganz beträchtlich Zunahmen. Während dieser Perioden, 
die meistens mehrere Tage anhielten, w r ar der Zuckergehalt des 
Harns, der ja stets nur gering war, durchaus nicht vermehrt. 
Irgendwelche Ursachen für die plötzlich und periodisch auftretenden 
Verschlimmerungen konnten nicht gefunden werden. Auch bei 
völlig gleichen äußeren Umständen, bei derselben Nahrungszufuhr 
traten sie auf. Ich habe nun versucht, auch während dieser At¬ 
tacken den Fett- undStickstoffwechsel unseres Patienten einer Unter¬ 
suchung zu unterziehen und dabei Resultate bekommen, die mir be¬ 
achtenswert erscheinen. 

Versuch VI (Patient M.). 

Seit 2 Tagen sehr Btarke Mattigkeit, Schlaflosigkeit infolge häufiger 
breiiger Stühle. Nach Angaben des Patienten bestehen diese jetzt „aus 
reinem 01“. Dabei oft Gefühl von Übelkeit, aber niemals Erbrechen, 
Widerwillen gegen Nahrungsaufnahme, der in direktem Gegensatz zu dem 
sonst bestehenden Heißhunger des Patienten besteht. 

Fett in der Nahrung zugeführt 512 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 416 „ =81 °/ 0 des zugef. 

Fettes. 

davon a) Neutralfett 37,3 g = 8,9 °/ 0 I des aus- 

b) freie Fettsäuren 370,2 „ = 89,2 °/ 0 i geschiedenen 

c) Seifen 8,5 „ = 2,0 °/ # j Fettes. 

N in der Nahrung zugeführt 32,1 g f im Harn 14,5 g 

N ausgeschieden 33,9 „ -! im Stuhl 19,4 g = 60,4 °/ 0 

| des zugef. N. 

Bilanz — 1,8 g 

Bei Vergleich dieses Versuches mit den früheren an demselben 
Patienten angestellten sehen wir, daß mit dem schlechteren Allge¬ 
meinbefinden auch eine wesentlich schlechtere Ausnutzung der 
Nahrung einhergeht. 

Während vorher nur 2(5,2 resp. 29.5 0 0 des zngeführten Fettes, 
und 31,1 = 36,5% des in der Nahrung enthaltenen Stickstoffs mit 
dem Stuhl verloren gehen, wachsen diese Zahlen bei den Anfällen des 
Patienten ganz enorm an. 81 % des zugefiihrten Fettes werden aus¬ 
geschieden und 60,4 % des Nahrungsstickstoffs bleiben unresobiert. 

Aber auch hierbei ist die Fettspaltung durchaus nicht ver- 
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schlechter^ im Gegenteil es sind mehr freie Fettsäuren und Seifen 
im Stuhl vorhanden als in der Periode relativen Wohlbefindens. 
Freie Fettsäuren (89°/ 0 ) und Seifen (2 °/ 0 ) machen §l°/ 0 der ge¬ 
samten'ausgeschiedenen Fettkörper aus, denen nur 8,9 °/ 0 Neutralfett 
gegenüber stehen. 

Beeinflussung der Fett- und Stickstoffausnutzung durch 
Pankreaspräparate und Pankreasdrüsensubstanz. 

Nach dem Vorgang anderer Untersucher versuchte ich bei 
unseren Patienten die pathologische Fett- und Stickstoffvergeudung 
durch Verabreichung von Pankreaspräparaten zu beeinflussen. Schon 
erwähnt habe ich, daß man diese ja sogar differential-diagnostisch 
verwandt hat, um pankreatogene Durchfälle von anderen zu unter¬ 
scheiden. Daß Pankreaspräparate auch bei anderen Durchfällen 
günstig zu wirken vermögen, habe ich oben auseinandergesetzt; 
daß sie unter Umständen bei Pankreaserkrankungen ohne jeden Ein¬ 
fluß sein können, werden wir aus nachstehenden Versuchen sehen. 

Es handelt sich dabei zunächst um P. II (M.), dem wir im 
Anschluß an den zuletzt genannten Versuch während einer Periode 
schlechten Allgemeinbefindens und fettreicher Stühle täglich 20 Tab¬ 
letten ä 0,25 Pankreon der chemischen Fabrik Rhenania-Aachen 
verabfolgten. Der Versuch schloß sich also unmittelbar an den 
auf Seite 126 mitgeteilten an. Wir haben das Pankreon verwendet, 
weil andere Untersucher gerade mit ihm bei Bauchspeicheldrüsen¬ 
erkrankungen zufriedenstellende Resultate bekommen haben. Wir 
haben nur wesentlich größere Mengen — 20 Tabletten — am Tage 
gegeben, nachdem wir gesehen hatten, daß kleinere Mengen ganz 
ohne Einfluß waren, wie dies bei dem absoluten Fermentmangel 
auch nicht anders zu erwarten war. 


Versuch VII (Patient M.). 

Während der 2 Tage des Versuchs je 20 Pankreontabletten, die zu¬ 
sammen 1,32 g N enthalten. 

Fett in der Nahrung zugeführt 523 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 430,3 „ = 82,2 °/ 0 des zugef. 

Fettes. 

davon a) Neutralfett 26,9 g = 6,2 °/ 0 j der aus- 

b) freie Fettsäuren 398,3 „ = 92,5 °/ 0 > geschiedenen 

c) Seifen 5,1 „ = 1,2 °/ 0 j Fettkörper 

Stickstoff in der Nahrung zugeführt 34,5 g | im Harn 138 g 

Stickstoff ausgeschieden 36,2 „ < im Stuhl 22,4 g = 61,9 °/ 0 

des zugef. N. 

Bilanz — 1,7 g 
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Beim Vergleich von Versuch VI und VII, die bei fast gleicher, 
fettreicher Diät angestellt waren, sehen wir, daß bezüglich Fett¬ 
ausnutzung, Fettspaltung und Stickstoffausnutzung trotz der großen 
Mengen von Pankreon, die in Versuch VII verabreicht wurden, 
keine Unterschiede vorhanden siDd. Die Fettausnutzung stimmt 
in beiden Versuchen fast genau überein. Der Verlust beträgt in 
Versuch VI 81 °/ 0 , in Versuch VII 82,2 ü / 0 . Auch die Fettspaltung 
ist durch die Pankreonverabreichung keine bessere geworden. 

Ähnlich liegen die Verhältnisse für den anderen Patienten. 


Versuch VIII (Patient Fuhrmann). 

Der Versuch wurde im Anschluß an Versuch I S. 122 vorgenomraen. 
Die Nahrung war weniger fettreich. Nach Zufuhr des Pankreons nahm 
die Zahl und Menge der Stöhle etwas ab. Täglich 20 Pankreontabletten. 

Urin 5700 ccm 1012 spez Gew. 0,51 °/ 0 Traubenzucker. 

Perioden von 2 Tagen. 

Fett in der Nahrung zugeführt 590 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 306,7 „ =52 °/ 0 des zugef. 

Fettes 

davon a) Neutralfett 96,2 g = 31,4 °/ 0 1 der aus- 

b) freie Fettsäuren 203,6 „ = 66,5 °/ 0 > geschiedenen 

c) Seifen 6,9 „ = 2,2 °/ 0 j Fettkörper 

Stickstoff in der Nahrung zugeführt 77 g ( im Harn 45,7 g 
Stickstoff ausgeschieden 86,4 „ < im Stuhl 40,7 g = 52,8 ° 0 

( des zugef. N. 

Bilanz — 9,4 g 


Versuch IX derselbe Patient. Periode 2 Tage 
täglich 40 Pankreontableten. 

Fett in der Nahrung zugeführt 451 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 248 „ = 55 °/ 0 des zugef. 

Fettes. 

davon a) Neutralfett 73,1 g = 30 °/ 0 | der aus- 

b) freie Fettsäuren 131,9 „ = 53,1 °/ 0 J geschiedenen 

c) Seifen 42,98 „ = 17,2 0 0 j Fettkörper. 

Stickstoff in der Nahrung zugeführt 71 g f im Harn 36,65 g 
Stickstoff ausgeschieden 57,78 ,, : im Stuhl 21,13 g 29,9 0 

| des zugef. N. 

Bilanz -j- 13,22 g 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Versuche an Pankreaskranken. 


129 


Versuch X (N-Bilanz). 

40 Pankreontabletten täglich. 

Stickstoff in der Nahrung zugeführt 70,7 g f im Harn 43,3 g 
Stickstoff ausgeschieden 51,9 „< im Stuhl 8,6 g = 12,1 °/ 0 

( des zugef. N. 

Bilanz -(- 18,8 g 

Im Stuhl deutliche Mengen von Trypsin nachweisbar! 

Wir sehen, daß bei Zufuhr von täglich 20 Pankreontabletten 
= 5 g Pankreon (vgl. hierzu Versuch I und II p. 122) eine Ein¬ 
wirkung auf die Ausnutzung der eingeführten Nahrungsmittel 
nicht zu erkennen ist (Versuch VIII). Auch hier verlassen 52°/ 0 
des zugeführten Fettes unausgenutzt den Körper, auch die Fett¬ 
spaltung erscheint durchaus unbeeinflußt. Dasselbe ist bei der Stick¬ 
stoffverwertung der Fall, indem 52,8 °/ 0 des in der Nahrung ent¬ 
haltenen Stickstoffs den Körper im Kot verlassen. Dabei haben 
wir eine Unterbilanz von 9,4 g N in der zweitägigen Periode. 

Aber im nächsten Versuch IX und X können wir eine deut¬ 
liche Einwirkung des Pankreons erkennen. Der Patient erhielt 
nun täglich 40 Pankreontabletten = 10 g Pankreon. Wenn dabei 
auch die Fettausnutzung unbeeinflußt bleibt, so ist 
doch der Einfluß auf die Stickstoffverwertung unverkennbar. Wir 
sehen, daß in Versuch IX nur 21,1, in Versuch X sogar nur 12,1 °/ 0 
des Stickstoffs unresorbiert bleiben, und als Folge davon einen 
Stickstoffansatz, der in dem ersten Versuch 13,2, im zweiten 18,8 g 
in 2 Tagen beträgt, also ganz außerordentlich groß ist. Es stimmt 
dies auch mit früheren von uns gemachten klinischen Erfahrungen 
überein, indem wir bei Pankreaserkrankungen mit völligem Ferment¬ 
mangel durch Pankreonverabreichung außerordentlich günstig auf 
den Stoffwechsel einwirken konnten, allerdings nur dann, wenn wir 
erheblich größere Mengen des Präparates verabreichten, als dies 
im allgemeinen geschieht. Ich glaube nicht, daß 3X2 Tabletten 
täglich bei wirklichem Fermentmangel jemals genügen dürften. 
Warum im ersten Falle eine Einwirkung ausblieb, vermag ich nicht 
zu sagen. Leider bietet der Verabreichung großer Pankreonmengen 
der relativ hohe Preis des Präparates Schwierigkeiten. Ich habe 
daher versucht, das Präparat durch frische Schweine - Bauch¬ 
speicheldrüse zu ersetzen und bei unserem ersten Patienten ent¬ 
sprechende Versuche über die Wirkung angestellt. Günstig er¬ 
schien mir dabei das Fehlen der Salzsäure im Magen, durch die 
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ja bekanntlich das Trypsin und auch das Proferment desselben so¬ 
fort zerstört wird. 


Versuch XI (Fuhrmann). 

In 2 Tagen 150 g Schweinepankreas. 

Fett in der Nahrung zngeführt 453 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden . 246,8 „ = 54,5 °/ 0 des zugef. 

Fettes. 


davon a) Neutralfett 

54,9 = 22,3% ] 

| des aus- 

b) freie Fettsäuren 

170,1 = 70 °/ 0 

> geschiedenen 

c) Seifen 

21,8 = 8,8 % | 

| Fettes. 


Stickstoff in der Nahrung zugeführt 61,4 g f im Ham 39,43 g 
Stickstoff ausgeschieden 54,4 „ j im Stuhl 15,0 g = 28,5 °/ Q 

( des zugef. N. 

Bilanz -j- 7,0 g 

Versuch XII, derselbe Patient. 

In 2 Tagen 150 g Schweinepankreas. 

Fett in der Nahrung zugeführt 37,4 g 

Fett im Stuhl ausgeschieden 211,1 „ = 56,4 °/ 0 des zngef. 

Fettes. 

davon a) Neutralfett 49,3 g = 23,3 °/ 0 j des aus- 

b) freie Fettsäuren 156,1 „ = 73,9 °/ 0 > geschiedenen 

c) Seifen 5,7 „ *= 2,2 °/ 0 j Fettes. 

Stickstoff in der Nahrung zugeführt 52,4 g i im Harn 33,5 g 

Stickstoff ausgeschieden 41,9 „ < im Stuhl 8,4 g = 16 °/ 0 

( des zugef. Stickstoffs. 

Bilanz 10,5 g 

Wir sehen aus Anatyse XI und XII, daß bei unserem Patienten 
die reine Pankreasdrüse genau dieselbe Wirkung entfaltet wie das 
Pankreon. Die Fettresorption wird dabei gar nicht beeinflußt, der 
Einfluß auf die Stickstoffverwertung ist in die Augen springend. 
Das subjektive Befinden unseres Patienten — an dem anderen 
Patienten ließen sich aus äußeren Gründen die Versuche leider 
nicht fortführen — besserte sich unter der Pankreon- und Pankreas- 
drüsenausscheidung ganz außerordentlich. Was den objektiven Be¬ 
fund betrifft, so konnte ich auch hierbei nur die Versuchsresultate 
Ehrmann’s bestätigen, daß trotz der wesentlich besseren Aus¬ 
nutzung des Eiweißes das qualitative Bild des Stuhles unverändert 
geblieben war: Es fanden sich trotz der weitaus besseren Stick¬ 
stoflausnutzung noch immer außerordentlich große Mengen von 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Versuche an Pankreaskranken. 131 

Fleischfasern im Stuhl vor. Wenn also auch die Azotorrhoe ver¬ 
mindert war, so bestand die Kreatorrhoe nach wie vor. 

Wie müssen wir uns trotz des Fermentmangels die 
erhebliche Fettspaltung erklären? 

Die Betrachtung der bis jetzt angeführten Analysen zeigt uns 
die merkwürdige Tatsache, daß wir ein Fehlen oder auch nur eine 
Herabsetzung der Spaltung der eingebrachten Fettkörper nicht 
haben. Diese bestehen, worauf schon der penetrante Geruch nach 
Fettsäuren, mit dem beide Patienten behaftet waren, hindeutet, 
zum weitaus größten Teil aus freien Fettsäuren, wozu noch eine 
gewisse Menge von Seifen kommen. Wir haben gesehen, daß bei 
beiden Patienten das Trypsin vollkommen fehlte und es wäre ge¬ 
sucht, wollten wir annehmen, das Steapsin wäre in normaler Menge 
da, die Fettspaltung vollzöge sich ebenfalls auf normalem Wege, 
und nur allein die Resorption der Fette sei als Ausfall einer inneren 
Pankreasfunktion gestört. Die im Magen-Darrakanal vorkommenden 
fettspaltenden Fermente spielen eine viel zu untergeordnete Rolle, als 
daß sie die Funktion des völlig fehlenden Steapsins übernehmen 
könnten. Daß etwa das im Magensekret nachgewiesene fettspaltende 
Ferment nicht in Betracht kommen kann, geht aus den folgenden 
Versuchen hervor. 

Um diese Frage zu klären, habe ich zunächst zu ermitteln 
versucht, ob in der Tat bei unserem Patienten das fettspaltende 
Ferment der Bauchspeicheldrüse vollkommen fehlt Zu diesem 
Zwecke wurde dem Patienten ein Boldyreff-Volhard’sches Ölprobe¬ 
frühstück gegeben und nach 8 / 4 Stunden der Mageninhalt aus¬ 
gehebert. Daß ich dabei wirklich Duodenalinhalt bekommen habe, 
geht daraus hervor, daß die sich absetzende wässerige Flüssigkeit 
durch Gallenbeimischung grünlich gefärbt war. Daß auch nach 
Ölfrühstück im ausgeheberten Mageninhalt, ebenso wie im Stuhl, 
das Trypsin dauernd fehlte, habe ich schon oben erwähnt. 

Zum Nachweis des Steapsins habe ich die allgemein gebräuchliche 
Methode angewandt, indem ich mir zunächst durch Schütteln von Ol. 
Olivarum mit Natronlauge und Äther und darauffolgendem Verdunsten 
des Äthers ein neutrales Fett herstellte. Dieses wurde im Brut¬ 
schrank mit ungefähr gleichen Mengen des durch Ölfrühstück ge¬ 
wonnenen Duodenalinhaltes längere Zeit stehen gelassen, dann mit 
Sodalösung versetzt und mit Äther bis zur vollkommenen Lösung der 
Neutralfette ausgeschüttelt. Nach Zusatz von Schwefelsäure wird die 
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Flüssigkeit ausgeäthert, das Ätherextrakt verdunstet und der Rück¬ 
stand auf freie Fettsäuren untersucht. 

Dabei zeigte es sich, daß wenn man ohne besondere Vorsichts¬ 
maßregeln das Fett und den Mageninhalt der Pankreaskranken 
längere Zeit bei 38° zusammenbrachte, eine sehr erhebliche Fett¬ 
spaltung auftrat, daß diese aber völlig fehlte, wenn man das 
Gemisch mit Toluol oder Chloroform versetzte, schüttelte und so 
das Bakterien Wachstum hintanhielt. In dem auf gleiche Weise 
von gesunden Menschen erhaltenen Mageninhalt ließ sich stets er¬ 
hebliche Fettspaltung nachweisen. Aus diesem Befunde schließe 
ich, entgegen den älteren Anschauungen Nencki’s, daß beim 
Pankreaskranken die Fettspaltung, wenigstens praktisch, durch 
Bakterien Wirkung zustande kommt. Die Möglichkeit, daß sich 
unter Umständen im Darm auch Bakterien vorfinden, denen ein 
ausgedehnteres Fettzerlegungsvermögen zukommt, gibt schon Müller 
in seiner oben genannten Arbeit zu. Seine auf Grund von Ver¬ 
suchen vertretene Anschauung, daß im Darmrohr die Spaltung des 
Neutralfetts in höherem Maße durch den pankreatischen Saft, als 
durch Bakterienwirkung bedingt ist, trifft für den normalen Organis¬ 
mus sicher zu, bei Pankreaskranken, wie den unsrigen, ist das aber 
sicherlich nicht der Fall. 

Meine Versuche machen es sehr wahrscheinlich, 
daß auch die Resorption der gespaltenen Fette eine 
Funktion der Bauchspeicheldrüse ist, sie stehen also 
mit den Tierversuchen Lombroso’s durchaus im Ein¬ 
klang. Wir müssen also annehmen, daß die Steatorrhoe 
durch denAusfall einer inneren Funktion der Bauch¬ 
speicheldrüse zustande kommt. Sowohl die Tatsache, daß 
künstlich zugeführte Pankreassubstanz (Pankreon und Drüse) zwar 
eine Verbesserung der Eiweißausnutzung bewirkt, auf die Resorption 
der Fettkörper aber ohne jeden Einfluß bleibt, als auch vor allem 
der Umstand, daß trotz genügender Fettspaltung die Spaltprodukte 
unausgenutzt den Körper verlassen, werden dadurch erklärt. 

' Zum Schluß habe ich noch die Frage zu prüfen versucht, in¬ 
wieweit die bei unseren Pankreaskranken beobach¬ 
tete Azotorrhoe die Folge des Fermentmangels ist 
resp. ob für sie, ebenso wie bei der Steatorrhoe, der Ausfall einer 
inneren Funktion der Bauchspeicheldrüse für die Resorption von 
ausschlaggebender Wichtigkeit wäre. 

Ich habe zu diesem Zwecke den Patienten auf reine Milchdiät 
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gesetzt. Er bekam 5 Liter Milch pro Tag, dann wurde ein Teil 
der Milch gewissermaßen durch eine künstliche Milch ersetzt, bei 
der aber statt des Kaseins durch künstliche Verdauung tief ab¬ 
gebautes Eiweiß gegeben wurde. Der Patient bekam während 
dieser Periode das Milchfett als Butter, ferner Milchzucker, beides 
in gleicher Menge, wie Fett und Kohlehydrate in der nun zu er¬ 
setzenden Menge Milch vorhanden waren, statt des Kaseins ent¬ 
sprechende Mengen von E rep ton. DasErepton, ein von den Höchster 
Farbwerken hergestelltes Präparat, ist ein durch Pepsin, Trypsin 
und Erepsin künstlich verdautes Fleisch, das einen in geringen 
Grenzen schwankenden Stickstoffgehalt von ca. 12 °/ 0 hat. 

Auch hier wurden Versuche von 2 Tage-Perioden ausgeführt, 
und zwar ein Versuch mit reiner Milchnahrung, zwei Hauptversuche 
mit Ersatz eines Teiles der Milch auf oben genannte Weise, und 
einer Nachperiode, die mit der Vorperiode identisch war. Die Milch 
war für die ganze Versuchsreihe sterilisiert, trotzdem wurde für 
jeden Versuch der N-Gehalt besonders bestimmt. 


Versuch XIII (Vorversuch P. Fuhrmann). 

Zugeführt 10 1 Milch in 2 Tagen 

darin enthalten 3,3 % = 330 g Fett 

48,9 g Stickstoff. 

Fett im Stuhl ausgeschieden 207,8 g = 62,9 % des zugef. Fettes. 


davon a) Neutralfett 24,9 g == 11,9 %" 

h) freie Fettsäuren 172,2 „ = 82,9 % 

c) Seifen 10,7 n = 5,1 % 


der aus¬ 
geschiedenen 
Fettkörper. 


Stickstoff ausgeschieden 56,95 g } jg’gg | 


Bilanz 


— 8,05 g 


Versuch XIV. 1. Hauptversuch. 

Zugeführt 8500 ccm Milch im 2 Tagen, 
darin enthalten 280,5 g Fett -J- 49,5 g Butter zus.: 330 g 

41,64 g Stickstoff 

+ 50 g Erepton (12,75 °/ 0 N), darin 6,37 „ 

in toto 48,01 g Stickstoff 

Fett im Stuhl ausgeschieden 185,3 g = 56,1 % des zugef. Fettes. 


davon a) Neutralfett 172 g = 9,2 % 

b) freie Fettsäuren 160,4 „ = 86,5 % 

c) Seifen 7,7 „ = 4,1% 


der aus¬ 
geschiedenen 
Fettkörper. 

0 .. , , _ ,. , „, „ (im Harn 40,6 g 

Stickstoff ausgeschieden 51,3 g { im gtuhl 10>7 


Bilanz 


— 3,3 g 
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Versuch XV. 2. Hauptversuch. 

Zugeführt 8000 ccm Milch in 2 Tagen, 4 

darin enthalten 264 g Fett -f- 66 g Butter, zus.: 330 g Fett 

39,4 g Stickstoff 

+ 70 g Erepton (12,75 °/ 0 N) 8,9 „ 

zus. 48,3 g N. 


Fett im Stuhl ausgescbieden 193,4 g = 58,6 °/ 0 des zugef. Fettes. 


davon a) Neutralfett 23,7 g = 12,2 °/ 0 

b) freie Fettsäuren 158,6 „ = 82,0°/ 0 

c) Seifen 11,1 „ — 5,7 °/ 0 


der aus¬ 
geschiedenen 
Fettkörper. 


Stickstoff ausgeschieden 


Bilanz 


1 im Harn 39,3 g 
4 ' £ J im Stuhl 8,6 g 


+ 0,4 g 


Versuch XVI. Nachperiode. 

Zugeführt 10000 ccm Milch in 2 Tagen, 

darin enthalten 3,3 °/ 0 = 330 g Fett, 48,9 g N. 

Fett im Stuhl ausgescbieden 178,5 g = 54,1 °/ 0 des zugef. Fettes. 

davon a) Neutralfett 15,8 g = 8,8 °/ 0 1 der aus- 

b) freie Fettsäuren 158,4 „ = 88,7 °/ 0 > geschiedenen 

c) Seifen 4,3 g = 2,4 °/ 0 j Fettkörper. 

f im Harn 38,1 st 

Stickstoff anBgeachiaden 58,2 g { Stuhl 20,1 g 

Bilanz — 9,3 g 

Die Ergebnisse dieser Versuche bezüglich der Fettresorption 
sind natürlich dieselben, wie wir sie auch weiter oben bei den 
anderen Untersuchungen gesehen haben. Wenn wir schon daraus, 
daß bei Darreichung großer Mengen von Pankreas und Pankreon 
ein sehr günstiger Einfluß auf die Stickstoffresorption erzielt wird, 
vermuten konnten, daß der starke Stickstoffverlust die Folge des 
Fermentmangels ist, so ist dies natürlich noch kein absoluter Be¬ 
weis gewesen. Hier haben wir aber den zahlenmäßigen 
Beweis vor uns, daß nur der Fermentmangel die 
schlechte Eiweißausnutzung bewirkt und daß diese 
nicht etwa dieFolge einer auf Störungen der inneren 
Pankreassekretion beruhenden Resorptionsstörung 
ist, wie wir das für die Steatorrhoe annehmen müssen. 

Wir sehen im Vorversuch, daß unser Patient bei einer Zufuhr 
von 48,9 N als Milcheiweiß sich in Unterbilanz von 8,05 g befindet, 
indem von 50,95 g N 40,96 durch den Harn, 16,69 unresorbiert 
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durch den Stuhl ausgeschieden werden. Ersetzen wir im ersten 
Hauptversuch von dem Stickstoff 6,37 g durch Eroptonstickstoff, 
<L h. durch Eiweiß, das einem künstlichen Verdauungsprozeß unter¬ 
worfen ist, so wird sofort eine Stickstoffmenge resorbiert und an¬ 
gesetzt, die ungefähr um diesen Betrag höher ist, sofort geht die 
Unterbilanz herunter, so daß sie nur noch 3,3 g beträgt. Im 
2. Hauptversuch wird nun eine noch größere Menge Stickstoff als 
künstlich verdautes Eiweiß verabreicht, so daß wir unseren Patienten 
hier im Stickstoffgleichgewicht haben. Lassen wir im Nach versuch 
das Erepton wieder weg und bieten dem Körper dafür Kasein dar, 
so haben wir wieder sofort eine erhebliche Unterbilanz. 

Daraus können wir mit Sicherheit schließen, daß die schlechte 
Eiweißausnutzung nur durch das Darniederliegen der Eiweiß¬ 
verdauung hervorgerufen ist. 
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Ans dem pathol. Institut des Krankenhauses München r. d. Isar. 

Beitrag zur Kenntnis der Trichinellenkrankheit 

des Menschen. 

Von 

Hans Knorr, 

Medizinalpraktikant. 

(Mit Tafel I, II.) 

Die Trichinellenkrankheit ist im südlichen Bayern eine so seltene 
Erscheinung, daß sich viele Gemeinden- (darunter auch München) 
noch nicht zur Einführung der teueren aber als Vorbeugungsmittel 
einzig in Betracht kommenden amtlichen Trichinenschau ent¬ 
schließen konnten. 1 ) 

So hat auch Bollinger (1) früher und später das Vorkommen 
der Trichinen für Bayern als etwas ungemein Seltenes hingestellt; 
es dürfte aber doch nach neueren Erfahrungen diese Ansicht nicht 
zu Recht bestehen. 

Die Endemie zu Rothenburg o. d. T. sowie zahlreiche Fälle 
mehr sporadischen Auftretens [B o e h m (2), B o e c a 1 e (3), S t ä u b 1 i (4) 
undSpaeth (5)] haben auf die auch für Bayern bestehende große 
Gefahr aufmerksam gemacht. Ferner wurde seit der Einführung 
der obligatorischen Trichinenschau in verschiedenen Städten des 
nördlichen Bayerns für die zur Schlachtung kommenden Schweine 
eine gewisse Anfälligkeit der Trichinose erhoben. Unsere eigene 
Beobachtung einer familiären Trichineninfektion, auf der die folgenden 
Mitteilungen basieren, weisen abermals auf die Unrichtigkeit in 
der Annahme hin, daß Bayern, speziell das südliche Bayern, kein 
Feld für diese Erkrankung darstelle, und mahnen gerade wegen 


1) In der Prosektur des Krankenhauses r. d. Isar kam seit 1899 unter rund 
6000 Sektionen nur der im folgenden berichtete Fall von Trichinosis zur Be¬ 
obachtung. 
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des tragischen Ausganges bei einer der erkrankten Personen zur 
endlichen Einführung der Fleischkontrolle auf Fadenwürmer. 

Wenn man die Zahl der menschlichen Trichinoseerkrankungen 
überblickt, darf man nicht vergessen, wie häufig diese Krankheit 
unerkannt bleiben dürfte. In sporadisch auftretenden Fällen ist 
es für den praktischen Arzt, der aus äußeren Gründen auf die 
regelmäßige, stereotype Anwendung feinerer Untersuchungsmethoden 
(Blutuntersuchung) häufig verzichten muß, und der über eine ge¬ 
wisse Trichinosenerfahrung nicht verfügt, oft kaum möglich, zur 
richtigen Diagnose zu kommen. Leichtere Fälle werden ja be¬ 
kanntlich oft als Muskelrheumatismus angesprochen. Auch unser 
Fall wurde erst als Kopfrose aufgefaßt und später nur durch den 
Umstand richtig erkannt worden, daß Frau und Tochter des Patienten, 
die mit den gleichen Erscheinungen erkrankt waren, im Kranken¬ 
hause r. d. I. (München) einer wiederholten und eingehenden, auch 
die Blutmorphologie berücksichtigenden Untersuchung unterworfen 
werden konnten, wobei allerdings die letzte Konsequenz der Unter¬ 
suchung (Muskelexzision) nicht gestattet wurde. 

Auch der pathologische Anatom kann in der Stellung der 
Diagnose an der Leiche wohl versagen, wenn nicht schon durch 
die Erhebungen des Klinikers der Verdacht auf Trichinosis gelenkt 
ist Denn nur im Stadium der vollendeten Verkalkung, wenn die 
eingekapselten Trichinen als kleinste weiße Pünktchen im Muskel 
sichtbar werden, läßt sich makroskopisch ein für diese Krankheit 
charakteristischer Befund erheben. In den frühen Stadien ist es 
nach der übereinstimmenden Ansicht der Autoren, die in dieser 
Richtung gearbeitet haben (Cohnheim,Virchow,Ruppre cht, 
Leuckart, Stäubli) ohne mikroskopische Untersuchung nicht 
möglich, die Diagnose sicher zu stellen. In unserem Falle konnte 
der Sekant (G. B. Grub er) ebenfalls makroskopisch keine mit Be¬ 
stimmtheit für Trichinose pathognomonischen Veränderungen auf¬ 
finden. 1 ) 

Es erübrigt sich bei der vollständigen und vorzüglichen Aus¬ 
führung Stäubli’s in der Monographie über die Trichinosis 
(Wiesbaden 1909) eine Darstellung der herrschenden Anschauungen 
über das Wesen der Erkrankung zu geben. Es sei nur darauf 
hingewiesen, daß noch einige Lücken in der pathologisch-anato- 


1) Ich möchte an dieser Stelle Gelegenheit nehmen, Herrn Dr. G. B. Gruber 
für die Überlassung dieses Falles und für die Unterstützung bei der Fertig¬ 
stellung dieser Arbeit zu danken. 
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mischen Bearbeitung der menschlichen Trichinose bestehen (Herz, 
Nieren, Knochenmark, Gehirn). Vielleicht können die an unserem 
Falle von- menschlicher Trichinelienerkrankung gemachten Beobach¬ 
tungen dazu dienen, diese Lücken ausfüllen zu helfen. 

Es sei hier vorweggenommen, daß über die Möglichkeit der In¬ 
fektion bei unserem Falle nicht die mindesten sicheren Anhalts¬ 
punkte gefunden wurden. 

Über die Krankheitsgeschichte verdanke ich dem be¬ 
handelnden Arzte, Herrn Dr. Günther, eine Reihe von Mitteilungen. 
Dieselben werden ergänzt durch Bekundungen des Assistenzarztes 
am Krankenhause r. d. I. (München), Herrn Dr. Franck, der die 
Tochter behandelte, und von Mutter und Tochter eine eingehende 
Anamnese über die Familienendemie erhob. 

Krankengeschichte: 

F. R., Gastwirt, 60 Jahre alt, ein untersetzter, gut genährter kräf¬ 
tiger Mann, nahm Mitte April ärztliche Hilfe in Anspruch wegen eines 
allgemeinen Unwohlseins, weil sein Gesicht angeschwollen war und weil 
er Muskelschmerzen im Gesicht verspürte. In den folgenden Tagen 
schwoll die Zunge an und wurde sehr schmerzhaft. Es bestand starkes 
Durstgefühl, der Schlund war sehr trocken, die Zunge belegt. Schlucken 
und Reden war sehr erschwert, es bestand starke Heiserkeit. Der Unter¬ 
leib war stark meteoristisch aufgetrieben, es machte sich eine starke Ob¬ 
stipation geltend, die verschiedenen Mitteln trotzte. Der Patient klagte 
über kolikartige Schmerzen in der Magengegend, litt an Aufstoßen, Husten¬ 
reiz, profusen Schweißausbrüchen. Im weiteren Verlaufe wurde auch die 
übrige Skelettmusknlatur sehr schmerzhaft und steif. 

Die Temperaturkurve zeigte den Verlauf einer Continua, sie stieg 
nie über 39°. Der Puls war unregelmäßig, aussetzend. Im späteren 
Verlaufe war er stark beschleunigt (über 140), flackernd. 

Die Atmung war immer sehr kurz, es bestand starke Dyspnoe. All¬ 
mählich traten die Erscheinungen einer Bronchitis hinzu. Das Sputum 
wurde sanguinolent. An den letzten Tagen schwollen beide Füße und 
die unteren Extremitäten an. Von seiten des Zentralnervensystems 
zeigten Bich in der letzten Zeit Aufregungszustände, Delirien, Zustände 
von Desorientiertheit und Neigung zu Tätlichkeiten. Schließlich trat Be¬ 
wußtlosigkeit ein. Der Exitus erfolgte am 8. Mai. 

Es muß bemerkt werden, daß nach Aussage des behandelnden Arztes 
der Patient von jeher ein „Gichtiger“ war. Auch habe er ein ver¬ 
größertes Herz gehabt, dessen Funktion manchmal zu wünschen übrig ließ. 

Während der letzten Erkrankung wurde im Urin Eiweiß nachge¬ 
wiesen. Spuren von Eiweiß sollen schon früher vorhanden gewesen sein. 

Die Obduktion konnte erst ca. 24 Stunden post mortem vor¬ 
genommen werden. Es wurde folgender Befund erhoben: 
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Sektionsprotokoll. 

167 cm lange Leiche eines kräftig gebauten Mannes mit halbkugelig 
aufgetriebenem, gespanntem Abdomen. Zahlreiche konflurierende Toten¬ 
flecke in den abhängigen Partien und auch über dem Unterleib. 
Keine Totenstarre. 

Die Corneae sind trüb, die Bindehäute weiß. Die Weich teile über 
den Knöchelgelenken sind leicht ödematös, beide Unterschenkel zeigen 
eine vielfach konfluierende, bräunliche, zarte Pigmentierung, die sich auf 
die Fußrücken fortsetzt. An der Außenseite des rechten Unterschenkels, 
10 cm über dem Malleolus beginnend, findet sich eine handtellergroße, 
livide gefärbte, mit zarten Schuppen bedeckte, narbige Hautstelle. Auch 
im Bereich des linken Unterschenkels, über der Schienbeinkante und 
nach außen davon, sind vier bis 10 Pfg.-Stück-große derartige Haut¬ 
narben zu sehen. 17 cm unterhalb des Kniescheibenrandes rechts finden 
sich zwei seichte Wundflächen der Haut, an den Armen und an den 
Oberschenkeln mehrere feine Exkoriationen (Kratzeffekte der äußeren 
Haut). Unterhalb des Schwertfortsatzes sind einige verschorfte linsen¬ 
große, rundliche Hautstellen zu sehen. 

Das Bauchdeckenfett ist 1 1 j i cm dick, die Gedärme stark gebläht, 
vorquellend, die Muskulatur des Thorax sowie die Bauchmuskulatur sehr 
reich von Fett durchsetzt, saftig, über dem Thorax hell braunrot, im Ge¬ 
biete der geraden Bauchmuskeln leicht grau grün verfärbt. Das Netz ist 
herabgeschlagen. Das Zwerchfell steht rechts in der Höhe der vierten 
Kippe, links in der Höhe der fünften Kippe. Der Wurmfortsatz ist 
13 cm lang, frei durchgängig. In der Tiefe der Bauchhöhle finden sich 
einige ccm einer leicht blutig gefärbten, dünnen Flüssigkeit. Die Leber 
grenzt mit dem Kippenbogen nach unten ab. 

Die Kippen sind größtenteils verknöchert, die Lungen berühren sich 
nicht in der Mittellinie. Der vordere linke Lungenrand ist mit dem 
Mediastinum und dem Rippenfell leicht verklebt. Die rechte Lunge ist 
nach unten gegen das Zwerchfell leicht adhärent, die linke Lunge ebenfalls; 
in den Pleurahöhlen findet sich eine Spur bräunlich gefärbter, dünner 
Flüssigkeit. Der Herzbeutel, in Handtellergroße frei vorliegend, ist all¬ 
seitig mit dem Epikard verklebt. 

Die Milz ist 6ehr groß und weich, mißt über der C. 16,5 : 12 cm. 
Die Kapsel ist flach, dicht, stahlblau, das Parenchym außerordentlich 
schmierig, braunrot, z. T. namentlich in den Partien, die an das Colon¬ 
knie angrenzen, grünlich verfärbt. Einzelheiten sind kaum zu erkennen. 

Die Leber besitzt eine glatte durchsichtige Kapsel mit vereinzelten 
hirsekorngroßen, gelblichen Fleckchen. Die Wandung der Vena cava 
inferior ist glatt, die untere Partie der Leber ist grünlich verfärbt. Auf 
dem Schnitt ist die Zeichnung verhältnismäßig deutlich, die Grundfarbe 
des Parenchyms ist eine lehmbraune bis rötliche; aus den durchschnittenen 
Gefäßen quillt flüssiges, z. T. schaumiges Blut. Es findet sich über der 
Mittelpartie nahe dem rechten Lappen an der Oberfläche ein fast hanf¬ 
korngroßes, hartes Knötchen. Auf der Schnittfläche der Leber quillt 
das Parenchym wenig vor, was man namentlich am Kande und an den 
Gefäßdurchschnitten bemerkt. Die Gallenblase ist sehr groß, sie ent- 
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hält eine dünne, tintenähnliche Galle mit reichlich griesigem Niederschlag. 
Die Gallenblasenwand läßt die Epithelienleisten kaum noch erkennen. 

Die Nieren und die Nebennieren sind in eine reichliche Fettkapsel 
eingehüllt. Die Ureteren erscheinen nicht erweitert; die Faserkapsel der 
Nieren läßt sich leicht abstreifen, die Nieren sind sowohl auf der Ober« 
fläche als auf dem Schnitt sehr dunkel. Die Zeichnung ist im Gebiete 
der Markkegel deutlich, während sie im Handgebiete und in den B e r t i n i- 
schen Säulen etwas getrübt erscheint. Die Hinde ist verbreitert und 
quillt leicht vor. Die Nieren sind 13,5 und 14,5 cm lang. An beiden 
Nieren fällt wie an der Leber im Bereiche des Parenchymes qin Stich 
ins Bräunliche auf. Die Harnblase enthält etwa ein Quart eines dünnen 
Urin, in dem dünne Flöckchen wahrnehmbar sind. Die Blasenschleim¬ 
haut ist blaß, die Ureterenmündungen ohne Schwierigkeit durchgängig, 
die Muskulatur der Blasenwand etwas balkenförmig vorspringend; die 
Prostata ist in beiden Teilen vergrößert, derb. Die Samenblasen ent¬ 
halten braungraues Sekret. Die Substanz der Hoden ist auffallend braun, 
die Gefäße stark injiziert. Das Parenchym läßt sich sehr leicht fädig 
abzieben. Die Venen des Plexus pampiniformis sind geschlängelt, er¬ 
weitert. In den Schenkelgefaßen befindet sich flüssiges Blut. Die 
Leistendrüsen sind vergrößert, jedoch zentral zumeist von Fett durch¬ 
wachsen, der Bandbezirk besitzt eine teilweise blutig gefärbte, graue 
Tönung. 

Die Schleimhaut des Magens ist im Cardia- und Fundusteil ma- 
ceriert, gallig verfärbt und von' Blut durchsetzt, im Pylorus succulent, 
mit einzelnen schwer auszustreichenden Falten versehen; am Pylorus 
selbst ist die Mucosa leicht grau pigmentiert. Der Inhalt ist wässerig 
dünn, Defekte oder Narben werden nicht wahrgenommen. Das Duodenum 
ist maceriert, sonst ohne Besonderheiten, mit ockergelbem Inhalt, der sich 
auch im Jejunum findet. In dem ganzen Dünndarm befindet sich eine 
dünne, gelb-bräunlich gefärbte, flüssige Masse, die sich im Dickdarm 
mehr und mehr eindickt. Die Schleimhaut des Dick- und Dünndarmes 
bietet nichts Bemerkenswertes. Sie ist stellenweise schmutzig grünlich 
und grau verfärbt. DaB Pankreas ist sehr stark von Fett um- und durch¬ 
wachsen, das Mesenterium sehr fettreich, seine Drüsen klein, blaß. Die 
Schleimhaut des Hectum zeigt zahlreiche, diffus durchblutete Stellen und 
leicht vorragende, geschlängelte Gefäße. Die Darmserosa ist durchweg 
spiegelnd, glatt, meist bräunlich in der Farbe. 

Der vordere Teil der Zunge ist schorfig, trocken; es lassen Bich 
feine Krusten leicht abstreifen. Die Tonsillen besitzen tiefe Buchten, 
unter denen sich auf dem Schnitt ein derbes, speckiges Gewebe zeigt. 
Der Kehldeckel ist nach oben etwas unregelmäßig konturiert. Die Schleim¬ 
haut der Speiseröhre ist livide, teilweise schilfrig abgehoben, die Gefäße 
der Innenwand sind geschlängelt und treten vor. Die Schilddrüse ist 
nicht vergrößert, ihr Parenchym rotbraun, mit einem Stich ins Lehmfarbene, 
derb, glänzend. Das Kehlkopfskelett erscheint verknöchert, die Schleim¬ 
haut des Kehlkopfes stark injiziert. 

Das Herz ist größer als die Faust der Leiche, an der UmBchlag- 
stelle des Perikards befinden sich zahlreiche, derbere, fibröse Spangen, 
während die Adhäsionen über den Ventrikeln sich leicht lösen lassen. 
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Das Herzfleisch ist eingehüllt von reichlichem Fett, die Muskulatur des 
rechten Ventrikels besitzt eine auffallend graue Farbe. Im Ventrikel 
finden sich Cruor- und Speckgerinnsel, die sich leicht entfernen lassen. 
Die Muskulatur ist außerordentlich dünn, namentlich an der Spitze, wo 
sie fast völlig von Fett durchwachsen ist. Das Endokard der rechten 
Kammer ist zart, die Klappen der Fulmonalis ebenfalls. Das linke Herz 
ist außerordentlich erweitert, die Muskulatur ebenfalls blaß, graubraun, 
trüb, das Endokard durchsichtig, das Herzfleisch injiziert. Auch im 
rechten Ventrikel ist die Fettüberlagerung eine sehr starke, namentlich 
in der Gegend der Spitze. Eine Streifung oder Einlagerung in den 
Herzmuskel findet sich nicht. Die Mitralklappen sind am freien Rande 
leicht gewulstet, sonst o. B. Die Spitzen der Papillarmuskeln zeigen nur 
ganz vereinzelte gelbe Fleckchen. Der Herzmuskel ist außerordentlich 
zerreißlich, die Aortenklappen sind glatt, ohne Auflagerungen. Die Aorta 
und die großen Halsgefaße zeigen nur im geringen Grade eine leichte 
Auftreibung und gelbliche FJeckung der Innenwand. Die Coronargefäße 
stehen auf dem Schnitte kielähnlich vor. 

Die Lungen besitzen eine im ganzen glatte und glänzende Ober¬ 
fläche mit Ausnahme der Adhäsionsstellen, wo sich fibröse Membranen 
wahrnehmen lassen. An der Facies diaphragmatica zeigt sich namentlich 
rechts ein feines, fibrinöses, matt beschlagenes Netz. Unter der Pleura 
sind an zahlreichen Stellen spritzeriörmige, z. T. konfluierende Blutaus¬ 
tritte wahrzunehmen. An den Randpartien sind die Lungen blaß, gebläht. 
Fingereindrücke bleiben kurze Zeit bestehen. Die Lungen sind auf dem 
Schnitt blutrot gefärbt, sehr saftreich, ein Teil der Lungenarterien ist 
durch ziemlich festhaftendes bräunliches Gerinnsel verstopft. Namentlich 
erweist sich die untere Partie außerordentlich reich an Blut und Saft; 
auf dem Schnitt springen umschriebene Bezirke etwas vor und fühlen 
sich derb an. Diese Stellen erscheinen äußerst luftarm. Die Schleimhaut 
der Bronchien ist stark gerötet und succulent. 

Vor der vorderen Schilddrüsenkapsel befindet sich ein kleiner, flacher 
Blutaustritt im Bindegewebe. In den Kehlkopf-Brustbeinmuskeln läßt 
sich makroskopisch kein besonderer Befund erheben. An einzelnen 
Stellen nimmt man unsicher kleine weißliche Stippchen wahr, aber nur in 
sehr geringer Zahl. In den Mußkeln des Kehlkopfskeletts lassen sich 
ebenfalls mit Sicherheit Einlagerungen makroskopisch nicht erkennen. 

Das Zwerchfell zeigt an der Pleuraseite entsprechend dem fibrinösen 
Netz auf der Lungenpleura feine, sammetartige Beschläge, unter denen 
konfluierende Herde feiner Blutaustritte wahrzunehraen sind. 

Die Adductoren femoris sind weitgehend von Fett durchwachsen, 
saftig. Sie lassen keine Einlagerung erkennen. 

Der Musculus deltoideus ist ebenfalls sehr stark fettdurchwachsen, 
glänzend, dunkel braunrot. Stippchen sind nicht wahrzunehmen. 

Interkostalmuskeln ohne Besonderheiten. 

Das Schädeldach ist symmetrisch, arm an Diploe, die Dura mater 
spiegelt; in den Blutleitern ist flüssiges Blut. Bei Herausnahme des 
Gehirns fließt reichlich Hirnflüssigkeit in die hintere Schädelgrube. Die 
Pia mater ist leicht injiziert, stellenweise milchig getrübt, mit verein¬ 
zelten, feinsten Blutaustritten versehen. Die Gefäße der Basis sind zart; 
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die Solei zwischen den Windungen klaffen etwas, die Hirnsubstanz ist 
zäh, die Rinde quillt auf dem Schnitt ganz leicht über. Die Ader* 
geflechte sind sehr dunkel. Die Ventrikel sind ganz leicht erweitert, an 
einzelnen Stellen leicht granuliert. Auf Serienschnitten finden sich reich* 
liehe Blutpunkte in der Hirnsubstanz, die schnell zerfließen; Einlagerungen 
oder Destruktionen sind nicht wahrnehmbar. 

Das Knochenmark der Rippen und der Oberschenkelknochen ist 
rot, geleeartig, saftig. 

Nativpräparate von den 31. 31. Thyreoideus, Fhrenicus, Deltoideus, 
Adductor femoris magnus, Intercostalis lassen zahlreiche eingerollte 
Trichiuellen erkennen, die von sehr dünner, nicht verkalkter, anscheinend 
bindegewebiger Kapsel umgeben sind. 

Organgewichte: 

Herz: 420 g __ Leber: 1630 g 

linke Lunge: 650 „ Milz: 290 „ Gehirn: 1450 g 

rechte „ 620 „ Nieren: 400 „ 

Anatomische Diagnose. 

Akute Dilatation des Herzens bei völliger Perikardobiiteration 
und Fettdurchwachsung der Herzwand, Stauungsorgane (Lungen, 
Leber, Milz, Nieren); fibröse und fibrinöse Pleuraadhäsionen. Hypo¬ 
statische und bronchopneumonische Herde in beiden Lungenunter¬ 
lappen, bei Lungenemphysem und chronischer Bronchitis. Weicher 
Milztumor. Trübe Herzmuskel-, Leber- und Nierenschwellung. 
Hämochromatose des Darmes, der Milz, Leber und Hoden. Chro¬ 
nischer Magenkatarrh. Hochgradiger Meteorismus. Fettdurch¬ 
wachsung der Skelettmuskeln, Erosionen, Ulcera und Narben der 
Haut beider unterer Extremitäten. Fibrom der Leber. Trichi¬ 
nelien in der Kehlkopfmuskulatur, im Zwerchfell, im Musculus del¬ 
toideus, in den Adductoren femorum und in den Interkostal¬ 
muskeln. 


Zur histologischen Untersuchung 
kamen Stückchen von verschiedenen Muskeln, vom Herzen, von der 
Leber, den Nieren, dem Magen, dem oberen Dünndarm, von Ge- 
kröse-Lymphdrüsen, vom Gehirn sowie Rippenstiickchen. Die Ge- 
websstücke, die leider bei der bereits begonnenen Fäulnis der 
Leiche nicht sehr frisch waren, wurden in Formol fixiert, gewässert, 
z. T. ungefärbt in Zupfpräparat untersucht, z. T. wurden sie auf 
dem Gefriermikrotom geschnitten, und mit Hämatoxylin-Eosin bzw. 
mit einer Sudan III-Lösung behandelt. Andere Stückchen wurden 
nach Paraffineinbettung mit Hämatoxylin-Eosin — bzw. nach der 
Methode Weigert-van Gieson gefärbt. Das Gehirn kam nach 
Celoidineinbettung zur Untersuchung. Die Entkalkung der Rippen 
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behufs Untersuchung des Knochenmarkes geschah in einem Sal- 
petersäure-Formolgemisch. Die Knochenmarkspräparate wurden 
teilweise in Weigert’schem Eisenhämatoxylin und Eosin, teilweise 
nach neueren Methoden (Pappenheim-Kardos) der Hämato¬ 
logie gefärbt 

Die Untersuchung des Magen und Darmes war infolge der vor¬ 
geschrittenen Maceration außerordentlich erschwert und kann nicht als 
hinreichend bezeichnet werden. Es gelang nicht, irgendwelche Parasiten 
wahrzunehmen. Die Zellen der Magendrüsen waren vielfach abgestoßen, 
färbten sich nur schlecht oder gar nicht. Am Grunde der Magendrüsen nahm 
man stellenweise eine Ausstreuung von lymphocitären Elementen wahr. 

Die untersuchten Lymphdrüsen stammen von der kleinen Curva- 
tur bzw. aus dem Gekröse. Sie zeigen eine Abschuppung von endothe¬ 
lialen Elementen im Bereiche der Lymphsinus. Eine Infiltration der 
Lymphdrüsen ist nicht wahrzunehmen, ebensowenig eine Durchsetzung 
mit eosinophilen Zellen, von denen überhaupt kaum ein Exemplar vor¬ 
handen ist. Im Bereich der ftandsinus sind größere, an Körnchenzellen 
erinnernde, z. T. phagocytierende, z. T. mit gelbbraunem Pigment beladene 
Zellen mit einem runden Kern zu bemerken. 

Die Leber läßt eine herdweise vorhandene reichliche Fettinfiltration 
ihrer Zellen erkennen. Das Protoplasma ist trübe, wie überstäubt. Die 
Kerne treten jedoch ziemlich deutlich hervor. Sie sind stellenweise ge¬ 
quollen und umlagert von bräunlichem Pigment. Das Bindegewebe der 
Glisson’schen Dreiecke erscheint leicht vermehrt. Auch die Wandung 
der Zentralvenen zeigt eine etwas stärkere Bindegewebsschichte. Von 
ihr aus erstrecken sich zwischen den Leberbälkchen feinste Bindegewebs¬ 
fasern gegen die Peripherie hinaus. 

Lungenstückchen aus dem Bereiche des rechten Unterlappens 
zeigen eine außerordentlich starke Stauung der Kapillaren in den Alve¬ 
olarwänden sowie ausgetretene rote Blutkörperchen in einer ziemlich 
gleichmäßigen opaken, mit Eosin sich leicht rosa färbenden Flüssigkeit 
innerhalb der Alveolen. In dieser Flüssigkeit sind, abgesehen von Erythro- 
cyten an vielen Stellen, Zellen mit großem, blasigem, blassem Kerne 
suspendiert, an anderer Stelle nimmt man gelappt kernige Leukocyten- 
wahr, die manchmal gehäuft, namentlich in der Umgebung eines 
Bronchus wahrgenommen werden. Solche Anhäufungen von Zellen zeigen 
vielfach nur mehr sehr schlechte Kernfärbbarkeit, so daß man den Ein¬ 
druck gewinnt, als ob sich diese Zellen im Zustande beginnenden Zer¬ 
falles befänden. Unter der Pleura der Lunge kann man ebenfalls freie 
rote Blutkörperchen oft in ziemlicher Ausdehnung wahrnehmen. Unter 
dem Epithel der Pleura sind Züge von polymorphkernigen Leukocyten 
hingestreckt. Ansammlungen von eosinophilen Zellen sind nirgends zu 
bemerken, auch sieht man in den gestauten Alveolargefäßen nirgends 
parasitäre Elemente. 

Der Herzmuskel zeigt im Sudanpräparat strichweise eine geringe, 
feinkörnige Fettcinlagerung im Protoplasma der Herzmuskelzellen, abge¬ 
sehen von der mehr bräunlich gefärbten und gröberen Darstellung eines 
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namentlich um die Kerne gelagerten Pigmentes. Die Durchmusterung 
einer Reihe von Schnitten im Bereiche des Endokards ergibt an manchen 
Stellen eine in kleinsten Herden erfolgte Infiltration mit farblosen Blut* 
körperchen, die größtenteils aus lymphocytären Elementen besteht. Es 
gelang ganz vereinzelt, nach außerordentlich langdauernder Färbung in 
verdünntem Eosin eosinophile Zellen, aber nicht in Form von An¬ 
sammlungen und nicht in allen diesen Infiltraten, wahrzunehmen. Auch 
konnten auf dem bisher durchmusterten Schnitten Segmente oder Resi¬ 
duen von Parasiten nicht entdeckt werden. Schwielenherde sind im 
Herzmuskel ebenfalls nicht aufzufinden. Diese Herde sind manchmal 
einigermaßen umschrieben, vielfach jedoch ziehen von einem dichten Zen¬ 
trum nach verschiedenen Richtungen, weniger dichte Lymphocytenzüge 
nach Art einer diffusen, aber lockeren Infiltration zwischen den Balken 
des Muskelsyncytiums hin. 

Die Nieren zeigen im Bereich der gewundenen Harnkanälchen, 
sowie der geraden absteigenden, aber auch im Bereich vereinzelter Glo- 
meruli einer Überstäubung und Belagerung mit Fettkörnchen. Die Epi- 
thelien der gewundenen Harnkanälchen sind gequollen, vielfach abge¬ 
stoßen und lassen nur mehr vereinzelt eine Kernfärbung zu. An einzelnen 
Steilen liegen sie als eine undeutlich gekörnte Masse gleich einem zylin¬ 
drischen Ausguß innerhalb des Lumens, das nur mehr von der bindege¬ 
webigen Stützsubstanz gebildet ist. Im Bereich der Sammelröhren sieht 
man vielfach das Lumen mit hyalinen zylindrischen Massen erfüllt. Hier 
ist das interstitielle Gewebe ziemlich breit, sieht verhältnismäßig kernarm, 
wie gequollen aus. Auch die absteigenden Harnkanälchen entbehren teil¬ 
weise des Epithelbesatzes. Die Blutgefäße der Interstitien sind reichlich 
injiziert. Vereinzelte Glomeruli sind geschrumpft und bindegewebig um¬ 
gewandelt. Andere zeigen eine reichliche Füllung ihrer Gefäßschlingen, 
aber keine freien Blutaustritte. Eine Infiltration ist nirgends wahrzu¬ 
nehmen. Im Rindenbereiche befinden sich auch einzelne in der Größe 
etwa einem Glomerulus entsprechendende cystenartige Hohlräume mit 
einem ganz flachen, offenbar bindegewebigen Wandbelage, und einem 
krümeligen sich außerordentlch stark mit Hämatoxylin färbenden Inhalt. 
Nahe den Spitzen der Markpapillen nimmt man ebenfalls kleine Herdchen 
wahr, welche sich nicht ganz scharf, aber doch umschrieben von der Um- 
Igebung durch ihre starke Hämatoxylinfärbung abheben. Im Zentrum 
dieser Herde befinden sich kristallinische Schollen von unregelmäßiger Ge¬ 
stalt. Eine Zellinfiltration in der Umgebung dieser Herde, die sich 
scheinbar im Bereiche eines Interstitiums befinden, ist nicht vorhanden. 
Es zeigen sich verschiedene Übergänge in der Ausbildung solcher Herde. 
An den kleinen nimmt man deutlich wahr, daß es sich um Ausgüsse in 
den untersten Teil der geraden absteigenden Harnkanälchen handelt. 
Dort liegen Zylinder, die sich auf das stärkste (auch bei sonst gleich¬ 
mäßiger und durchgreifender Differenzierung der Präparate) mit basischem 
Farbstoffen tingieren. Die umgebende Wandung der Kanälchen ist wie 
überstäubt mit basischen Krümeln, die 6ich aber ziemlich schnell nach 
außen hin verlieren. 

Stückchen vom Großhirn zeigen eine ganz spärliche und durchaus 
nicht gleichmäßige Durchsetzung der weichen Hirnhäute mit Lympho- 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108. Bd. 10 
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cyten. Dieselben sind namenlich in der Umgebung einiger Gefäße wahr¬ 
zunehmen. Man findet sie dementsprechend auch in den Eandbezirken 
der Hirnrinde. Auch in der Umgebung der Kapillaren des Bindenbe¬ 
reiches findet man spärliche Lymphocyten, munchmal in Häufchen von 
3, 4, 5 und mehr eng nebeneinander liegenden Elementen. An einer 
zufällig getroffenen Stelle konnte auch eine Anhäufung von polymorph¬ 
kernigen Zellen, allerdings nur im geringen Umfange, zunächst der Hirn¬ 
rinde, im Bereiche der weichen Hirnhaut wahrgenommen werden. Ferner 
fand sich an einer Stelle, knapp unter der Hirnoberfläche ganz nahe 
einem großen dünnwandigen und stark ausgedehnten Piagefäße eine diffuse 
Ansammlung von roten Blutkörperchen; die daran angrenzende Himsub- 
stanz zeigte etwas verwaschene Struktur, die etwas anders gegen das 
Hämatoxylin sich verhält, als die weitere Umgebung. Auch noch andere 
Blutaustritte, die sich zwischen Pia- und Hirnrindensubstanz flach über 
mehr als ein Gesichtsfeld hin erstrecken, sind wahrzunehmen. Eosino¬ 
phile Zellen sind nicht wahrzunehmen, auch nicht in den durchschnittenen 
Gefäßen. Die Ganglienzellen der Hirnrinde zeigen überall deutlichen 
Kern mit Kernkörperchen. Um sie herum finden sich vielfach farblose 
Lücken. An Präparaten, die nach van Gieson gefärbt sind, sieht man 
entsprechend den eben erwähnten Stellen der Blutaustritte eine ziemlich 
diffuse Durchsetzung des Eandbezirks der Hirnrinde mit Erythrocyten. 
Es zeigt sich hierbei auch sehr schön, wie solche freie Ansammlungen 
roter Blutkörperchen um kapilläre Gefäße des Gehirns gelegen sind, 
deren Wandung keine Dehiszenz erkennen lassen. Es ist noch hervor¬ 
zuheben, daß die Gestalt der Blutkörperchen sehr wohl zu erkennen ist 
lind daß eine Diffusion von rotem Blutfarbstoff nicht wahrgenommen 
werden kann. Um vereinzelte präkapillare Gefäße sieht man das Gliage- 
webe weniger dicht herum gelagert, es hat große Maschenräume, die 
jetzt leer erscheinen, so daß man bei schwacher Vergrößerung helle 
Fleckchen in der Hirnsubstanz wahrnimmt, in deren Zentrum das Gefäß 
liegt, dessen Wandungen nicht immer sehr deutlich sind. 

Das Knochenmark der Rippen erscheint außerordentlich zell¬ 
reich, ohne daß die Fettbestandteile völlig verdrängt wären. Man 
nimmt sofort die Anwesenheit einer großen Anzahl von eosinophil¬ 
gekörnten Zellen in dem Knochenmarksgewebe wahr. Manchmal liegen 
die eosinophilen Zellen in Häufchen zu 4—6 eng beieinander. Sie be¬ 
sitzen vielfach einen etwas exzentrisch gelegenen runden Kern mit ziem¬ 
lich dunklem Chromatingerüst, soweit dasselbe nicht durch die dichten 
und groben eosinophilen Granula überlagert ist. Es gelingt jedoch an 
vielen Exemplaren zu erkennen, daß dieser Kern eine feine Chromatin¬ 
struktur besitzt, innerhalb deren selten Klümpchen wahrzunehmen sind. 
Seltener sieht man gelappt kernige, eosinophile Zellen, während manch¬ 
mal solche mit nierenförmigem Kerne wahrzunehmen sind. Die meisten 
eosinophilen Zellen sind sehr groß. 

Die Mehrzahl der Knochenmarkselemente wird von anderen Zellen 
gebildet, die wie man in Präparaten mit Pappenheim’scher Färbung 
erkennt, ein sehr fein neutrophil gekörntes Protoplasma besitzen. Ihr 
Kern ist groß, sehr hell und mit zartem Chromatingerüst versehen, in 
dem sich dann und wann einige Klümpchen vorfinden. Von diesen Zellen 
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zu anderen, an denen keinerlei Granulierung, sondern nur ein etaubähn¬ 
liches, leicht basophiles Protoplasma erkannt wird, existieren Übergänge. 
Polymorphkernige Zellen mit neutrophiler Granulierung sind ebenfalls 
wahrzunehmen. Wieder andere Zellen besitzen ein ausgesprochen baso¬ 
philes, manchmal sehr dunkel gefärbtes Protoplasma mit einem runden, 
scharfumrandeten Kerne, dessen Struktur sich durch dichtere Anordnung 
des Chromatins und vermehrte Ausbildung von Klümpchen auszeichnet. 
Solche Zellen lassen manchmal ein oder zwei ziemlich große Nucleolen 
erkennen. 

Vielfach und zwar meist ioselförmig zusammengeordnet sieht man 
dunkle, verschieden große, in der Kegel aber kleinere Zellelemente mit 
einem sehr dunklen, oft etwas exzentrisch gelegenen Kern innerhalb eines 
bei Hämatoxilin-Eosinfärbung rotvioletten Protoplasmas. An dünnen 
Schnitten kann man erkennen, daß die Kerne dieser Zellen die Figur 
eines Steuerrades ungefähr wiederholen. Solche Zellen zeigen manchmal 
bizarre Kernformen, wie wenn sich aus der Chromatinkugel des Kernes ein 
oder zwei kleinere Kugeln oder Tropfen abschnüren wollten. Dadurch ent¬ 
steht eine Kleeblattform des Kernes. Diese Kernzerschnürung läßt sich 
an anderen Zellen in noch weiter fortgeschrittenem Zustande wahrnehmen, 
Es existieren dann oft nur mehr Spritzer- und tropfenförmige pyknotische 
Kernreste im Hofe des Protoplasmas. Auch Biesenzellen mit mehreren, 
teilweise zusammengeballten Kernen, sind vorhanden. Ebenso werden da 
und dort Mitosen wabrgenommen. Es handelt sich demnach um ein 
stark leuko- und erythropoetisches Knochenmark, mit auffallender Be¬ 
teiligung der eosinopbil-granulierten Elemente. 

Die Muskulatur zeigte zahlreiche, meist spiralig eingeringelte 
Trichinelien und zwar in allen untersuchten Muskeln, wobei zu bemerken 
üt, daß im Zwerchfell und im Kehlkopf scheinbar die Häufigkeit der 
Parasiten eine etwas größere ist, * als in der Muskulatur des Oberarms 
und der Schenkeladduktoren. Eine Ausnahmestellung in Beziehung auf 
den histologischen Befund nimmt das Zwerchfell ein, da es auf der pleu¬ 
ralen Seite die Zeichen einer ausgebildeten fibrinösen Entzündung mit 
Hyperämie und mit Infiltration des unterliegenden subpleuralen Binde- 
und Fettgewebslagers zeigt. Auf die Muskulatur selbst greift diese Ent¬ 
zündung in nennenswertem Grade nicht über. Die Trichinellen sind zu¬ 
meist gelegen in einem zitronenförmigen Lager, daB aus einem mit Hä- 
roatoxylin sich stärker tingierenden krümeligen Substrat besteht, in dem 
größere bläschenförmige Kerne mit deutlichem Kernkörperchen oft un¬ 
regelmäßig suspendiert sind. Oft aber sind diese Kerne mehr zusammen¬ 
gehäuft und zwar nimmt man das mit Vorliebe an den Polen dieses 
Trichinelienlagers wahr, oft lagern sie scheinbar dem Trichinelienleibe 
selbst an. Es handelt sich hier um die schon längere Zeit innerhalb 
der Muskulatur liegenden Tiere. Ihr Lager ist begrenzt von einem 
dünnen Bindegewebssaum, um den herum man vielfach ein stark injiziertes 
und reichlich anastomosierendes Blutgefäßnetz sieht. An den Polen der 
Einlagerung sind reichlich Infiltrierende Zellenhäufungen wahrzunehmen, 
welche zum größten Teil aus rundzeiligen Elementen (Lymphocyten) be¬ 
stehen. Gewöhnlich sind ihnen aber auch vereinzelte polymorphkernige 
eosinophile und nicht eosinphile Zellen beigeraengt. Im Bereiche ver- 
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einzelter Trichinelienlager kann man auch polständige stärkere Anhäu¬ 
fungen eosinophiler Leukocyten beobachten. Außer den beschriebenen 
eingewanderten und bereits festgesetzten Trichinellen mit beginnendem 
Bindegewebsabschluß ihres Lagers sind noch zahlreiche andere, offenbar 
jüngere Formen, aufzufinden. So nimmt man manchmal auf einer Seite 
außerordentlich lang, etwa nach Art von Speerspitzen geformte Lager 
wahr, die nach außen nicht immer scharf abgegrenzt sind, in der Mitte 
vielfach einen von krümeligen Massen umgebenen freien Streifen erkennen 
lassen, bei dessen Verfolgung man nahe dem stumpfen Ende des Lagers 
auf die Trichinelle stößt, welche entweder noch ziemlich gerade gestreckt, 
leicht gewellt oder schraubenförmig gewunden erscheint. Diese Lager 
sind ebenfalls von rundzelligen lymphocytären Elementen umgeben. Sie 
laufen streng parallel den Muskelfibrillen und man gewinnt den Eindruck, 
daß sie innerhalb einer Fibrille sich hin erstrecken. Der erwähnte freie 
Streifen macht den Eindruck eines Tunnels, des Weges, den der Parasit 
bei seiner Wanderung genommen. Dieser Weg ist manchmal von 
größeren Schollen belegt, die noch die Farbe der Muskulatur (so¬ 
wohl im Eosin, als im van Gieson-Präpart) zeigen, an denen aber die 
Querstreifung verschwunden ist. Vielmehr erscheint ihr Protoplasma 
leicht körnig, staubartig. Sie haben im Schnitt eine kubische bis runde 
Gestalt und sind von Kernen dicht besäumt, oft allseitig, manchmal nur 
auf drei oder zwei Seiten, so daß sie den L an gh an suchen Riesenzellen 
nicht unähnlich sind. Die Kerne dieser Schollen zeigen in Form und 
Struktur das Aussehen der Sarkolemmkeme der übrigen Muskulatur, die 
in starker Wucherung gefunden werden, oder aber sie nähern sich den 
vorhin erwähnten bläschenförmigen Kernen in unmittelbarer Umgebung 
der Trichinelle. Abgesehen von diesen auf der Einwanderungsroute der 
Trichinelle liegenden Myoplaxen können, an noch gerade gestreckte oder 
leicht gewellte Trichinellen angelagert, andere riesenzellenähnliche viel¬ 
kernige Schollen entdeckt werden, welche ähnlich den Phagocyten bei 
der Umklammerung von abgeschwächten Milzbrandkeimen (M. v. Grub er) 
hart an der Leibessubstanz der Parasiten liegen. Die Protoplasmasubstanz 
dieser Schollen ist ebenfalls körnig, ohne Streifung, in der Färbung der 
Muskulatur entsprechend. Die Kerne ähneln durch ihr helles bläschen¬ 
förmiges Aussehen außerordentlich den Kernen, die wir im ausgebildeten 
Trichinellenlager sahen. Auffallend ist auch, daß bei der Anlagerung 
der Schollen an den Parasitenleib die Kerne manchmal von Wurm ent¬ 
fernt, am andern Pol dicht gedrängt liegen. Es existieren Übergänge 
von den Bildern dieser Schollen zu den Anhäufungen von bläschenför¬ 
migen Kernen in dem krümeligen Lager um die Parasiten. In der wei¬ 
teren Umgebung der eingelagerten Würmer finden sich reichliche Ver¬ 
änderungen im Muskelparenchym und im Sarkolemm, sowie im Interstitium. 
Schon beim Überblick mit Linsen schwacher A T ergrößerung fällt eine 
entschiedene Kernvermehrung im Muskelgehiete auf. Die Sarkolemmkeme 
sind namentlich in der Nähe einer eingelagerten Trichinelle gewuchert, 
sie stehen vielfach reihenweise dichtgedrängt hintereinander und haben 
ein bald sehr dunkles Aussehen, bald sind sie vergrößert, bläschen¬ 
förmig, mit deutlichem Kernkörperchen, Besonders nimmt man 
an den Enden von Muskelfibrillen solche Kernanhäufungen wahr 
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und auf Querschnitten durch derartige Stellen wird das Bild einer Riesen¬ 
zelle bezw. einer vielkernigen Muskelknospe erzeugt. Die Verschieden¬ 
heit im Chromatinreichtum der Sarkolemmkerne hängt offenbar von dem 
Zustand des Parenchyms der Fibrille ab, an welcher diese Sarkolemm¬ 
kerne sitzen. Handelt es sich um Fibrillen mit mehr oder minder in¬ 
takter Querstreifung und hellem, gleichmäßigem Sarkoplasma, so sind die 
Kerne mehr stäbchenförmig und dunkel. Erscheint aber das Sarko¬ 
plasma körnig degeneriert, die Fibrille verschmälert, verkürzt, ohne er¬ 
kennbare Querstreifung, höchstenfalls noch mit der fibrillären Längs- 
streifung begabt, so sind ihre Sarkolemmkerne meist größer, kugeliger, 
bläschenförmig, aufgehellt und mit einem oder mehreren Kernkörpen 
versehen. Diese Kerne haben wiederum große Ähnlichkeit mit denen, 
die im Lager um die Trichinelien vorhanden sind. Am Parenchym der 
Muskeln lassen sich nicht nur in unmittelbarer Nähe von eingelagerten 
Trichinellen verschiedengradige Veränderungen wahrnehmen, die teilweise 
in einer kolbigen Auftreibung inmitten einer Fibrille und Verlust der 
Querstreifung bestehen. Das Sarkoplasma sieht alsdann hyalin, wachs¬ 
artig aus, es läßt nur mehr schwach die fibrilläre Längsstreifung erkennen. 
Vereinzelt findet man mitten zwischen straffen Muskelfibrillen stark ge¬ 
schlängelte, entspannte, nicht unähnlich denen, die Hermann Dürck in 
seinem Beri-beri-Werk auf Tafel X abgebildet hat. Auch vereinzelte, 
unvermittelte, kolbige Auftreibungen von Muskelfasern sind wahrzunehmen. 
In ihrem Gebiet ist das Sarkoplasma zerfallen, doch besitzt es noch den 
Ton des wohlerhaltenen Muskelgewebes. Seine Substanz erscheint krü¬ 
melig und schaumig. Das Sarcolemm ist hier nicht mit Sicherheit zu 
erweisen. Im Sudan-Präparat zeigen viele Muskelfasern und zwar zumeist 
die verschmälerten, welche keine deutliche Querstreifung besitzen, eine 
feinstaubige bis großtropfige Beladung des Sarkoplasmas mit Fetttröpfchen. 

Die Interstitien zwischen den Muskelfibrillen erscheinen manchmal 
erweitert, man hat dann und wann den Eindruck, als seien sie von 
rundzeiligen Anhäufungen umschrieben und infiltriert. Da es sich jedoch 
nicht um eine diffuse gleichmäßige Infiltration handelt und manchmal in¬ 
mitten solcher Infiltrate der Ausschnitt eines Trichinelienlagers gesichtet 
wird, dürfte es sich wohl stets um die sich bis in die Interstitien weit¬ 
hin erstreckenden Infiltrate, um die parasitären Einlagerungen herum, 
handeln. Nicht zu verkennen ist jedoch die starke Blutfüllung der im 
Inter8titium ziehenden Blutgefäße, deren Lympscheiden häufig von farb¬ 
losen rundzeiligen Blutkörperchen vollgepfropft sind. In der Umgebung 
ganz frisch eingewanderten Trichinellen nimmt man kleinkalibrige Gefäße 
sowie Gefäßsprossen im infiltrierenden Gewebe wahr. 

Epikrise. 

Überbliken wir den gesamten makroskopischen und mikro¬ 
skopischen Befund, so kommen wir zu folgenden Überlegungen. 

Es bandelt sich um eine Erkrankung durch Trichinelleninvasion, 
die sich zur Zeit des Todes ungefähr in der 8. Woche befand. 
Dafür spricht die an den eingeringelten Muskeltrichinellen be- 
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ginnende Bindegewebseinkapselung, ganz abgesehen von der Dauer 
des klinischen Verlaufes und den anamnestischen Erhebungen. Jedoch 
scheint auch hier die Invasion der Embryonen aus der Darmwand 
in die Muskulatur sich über einen längeren Zeitraum erstreckt zu 
haben, da noch ziemlich gerade gestreckte Trichinellen sich in der 
Muskulatur vorfinden. 

Im Magen und Darm, der wie gesagt im Zustande vorge¬ 
schrittener Leichenerscheinung war, konnten keine für die Trichinose 
charakteristischen Erhebungen gemacht werden. Die Leber zeigte 
eine trübe Schwellung makroskopisch, ebenso wie die Nieren und 
der Herzmuskel (Zörkendörfer, Cohnheim, Opalka(6)). 
An all diesen Organen konnte eine ungewöhnliche stäubchenartige 
bis schollige Fettdegeneration des Protoplasmas bestimmter Ab¬ 
schnitte des Parenchyms wahrgenommen werden. 

Sehr interessant erwies sich das Studium der Nieren. Es 
fanden sich Residuen einer älteren Nierenerkrankung, die sich aus¬ 
drückten in der Schrumpfung und bindegewebigen Umwandlung 
einzelner GlomerulL Daneben wurden aber frischere degenerative 
Prozesse an Epithelien der gewundenen Harnkanälchen und der 
absteigenden Schleifen deutlich wahrgenommen. Infolge dieser Ver¬ 
änderungen und einer gestörten Ausscheidungsfunktion der Nieren 
kam es zur Bildung hyaliner und gekörnter Zylinder, die stellen¬ 
weise in großer Zahl und Ausdehnung die geraden Harnkanälchen 
erfüllten. Ganz frisch schienen diese entzündlichen, degenerativen 
Vorgänge nicht zu sein, denn es fanden sich bereits häufige In¬ 
krustationen solcher zylindrischer Ausgüsse der Harnkanälchen und 
manchmal auch der angrenzenden schwer geschädigten Wandpartien. 
Es war manchmal nicht leicht, ja sogar völlig unmöglich, zu ent¬ 
scheiden, ob es sich nur um Inkrustationen oder um Kalkinfarkte 
handelte. Bei Zusatz von Schwefelsäure und unter Anwendung der 
Kautelen ließen sich feinste Gipsnadeln an den stärkst betroffenen 
Stellen nachweisen. Man darf aus dieser Anwesenheit von Kalk 
nun aber nicht schließen, daß auf alle Fälle der Erkrankungs¬ 
prozeß an den Nieren unbedingt älter ist, als die Trichinelien¬ 
erkrankung, denn Erfahrungen aus der menschlichen Pathologie 
(Sublimatvergiftungen, Lebernekrosen), Beobachtungen bei Experi¬ 
menten, besonders an der Kaninchenniere, sowie neuere noch nicht 
veröffentlichte experimentelle Erhebungen, die G. B. Gr über im 
hiesigen Institut am Skelettmuskel von Kaninchen gemacht, tun 
dar, daß kalkige Inkrustationen bis zu weitgehender kalkige Um- 
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Wandlung degenerierten Gewebsparenchyms innerhalb weniger Tage 
schon beobachtet werden kann. 

Es ist also nicht unmöglich, daß diese degenerative Nieren¬ 
erkrankung mit kalkiger Umwandlung kleinster Partien auf Rech¬ 
nung der Trichinose zu setzen hat. Diese Feststellung ist von 
doppeltem Interesse. Einmal, weil die Frage der Nierenreizung 
bei Trichinose sowohl klinisch als anatomisch der Klärung bedarf 
(Askanazy, Nonne und Höpfner, Stäubli), das andere Mal 
weil ein Bericht von Rupprecht vorliegt, der i. J. 1864 bei Unter¬ 
suchung eines Falles, den Kolb erg seziert hatte, ebenfalls kalkige 
Umwandlung im Nierenparenchym gefunden hat: 

Es handelt sich in diesem Falle um einen 63 Jahre alten Mann, 
der in der 5. Krankheitswoche nach Trichinelleninfektion gestorben war 
und zwar an Erschöpfung und einer rechtsseitigen pneumonischen Er¬ 
krankung. Als Nebenbefunde verzeichnet Rupprecht: Ein mäßiges 
Lungenemphysem, eine Obesitas cordis, einen chronischen Magenkatarrh 
und Kalkkonkremente im Gebiete der Nierenpapillen. 

Da wir einen ähnlichen Befund bei derselben Krankheit er¬ 
hoben haben, ,ist es weiterer Forschung wert, ob diese kalkige 
Nierendegeneration tatsächlich nur ein zufälliger Nebenbefund ist, 
oder ob etwa infolge einer Störung des Mineralstoffwechsels bei 
Trichinellenerkranknng besonders günstige Verhältnisse für die 
Aasbildung solcher Inkrustationen oder Kalkinfarkte gegeben sind, 
wobei primär unter Umständen das Nierenparenchym durch Stoff¬ 
wechselprodukte oder toxische Substanzen geschädigt sein könnte, 
die auf Rechnung der Trichinellenerkrankung zu setzen sind. 

Nächst den Nieren bot einen sehr bemerkenswerten Befund das 
Herz. Die zahlreichen, an verschiedenen Stellen des Herzmuskels 
angetroffenen kleinen, in der Ausdehnung manchmal an die rheu¬ 
matischen Knötchen Aschoff’s erinnernden Infiltrationsherdchen 
zwischen den Balken des Muskelsyncytiums müssen, wie uns 
scheint, auf die Trichinellenerkrankung bezogen werden — nach 
Art der Befunde von Graham (7), der zuerst an der Ratte auf die 
trichinöse Myokarditis hingewiesen hat, und im Anschluß an die 
Befunde von Stäubli (S. 207 der Monographie). Eine eosinophile 
Myokarditis konnten wir nicht feststellen. Die Herdchen bestanden 
zumeist aus Lymphocyten, einstweilen ohne Vermehrung des Binde¬ 
gewebes; sie ließen sich unter dem Endokard aber auch mitten 
in der Muskulatur und nahe beim subepikardialen Fett nachweisen. 
Es sei aber auch hier ausdrücklich darauf hingewiesen, daß in 
unserem Falle sich keine entzündlichen Veränderungen des Endo¬ 
kards oder ältere myokarditische Herde fanden. Es ist darauf 
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deshalb Rücksicht zu nehmen, weil nach Angabe des behandelnden 
Arztes schon vor der Trichinellenerkrankung Störungen in der Herz¬ 
funktion bestanden hatten, die man geneigt sein könnte, auf eine 
Myodegeneratio oder Myokarditis und ihre Folgen zu beziehen. — 
Von Bedeutung ist vielleicht eine weitere Fesstellung, die wir an 
unserem Falle machen konnten. Das bei der Obduktion vergrößert 
gefundene Herz war allseitig mit dem Pericardium parietale ver¬ 
klebt, jedoch konnten die Adhäsionen leicht gelöst werden. Es 
handelte sich also um eine noch junge, fibröse Perikardverwachsung, 
die Folge einer entzündlichen Exsudation, oder einer rein fibrinösen 
Perikardialerkrankung. Bei dem Vorhandensein einer auf die 
Trichinellen zu beziehenden Myokarditis und unter Berücksichtigung 
der Feststellung von Graham, daß man bei Tierversuchen 
(Ratten) in den serösen Höhlen (Peritoneum, Perikard) besonders im 
Herzbeutel, reichlich ausgewandelte Trichinellen finden kann und 
daß diese Trichinellen dort dem Untergang verfallen sind, glauben 
wir auf die Möglichkeit hinweisen zu müssen, daß diese Perikar¬ 
ditis obliterans ebenfalls auf Kosten der Trichinellenkrankheit zu 
setzen ist, ohne entscheiden zu wollen, ob der entzündliche Vorgang 
am Perikard auf StofFweckselprodukte der lebenden Tiere oder auf 
Leibessubstanzen der nach Graham und den Versuchen von 
Romano witsch (8) in den serösen Höhlen absterbenden Tiere 
zurückzuführen ist. Da ein solcher Befund unseres Wissens bisher 
noch nicht erhoben wurde, möchten wir auch hierauf das Auge 
späterer Untersucher lenken. 

Neuerdings hat Romanowitsch auch im Pleuraraum freie 
Tricliinellenembryonen nachgewiesen. Es würde dadurch für 
manche Fälle außer der von Askanazy gegebene Darstellung über 
das Zustandekommen von kleinen Lungeninfarkten und Pleura¬ 
blutungen noch eine weitere Erklärung der petechialen bis ent¬ 
zündlichen Erscheinungen im Gebiet dieser Serosa analog der 
vorher erwähnten Möglichkeit über das Zustandekommen der peri¬ 
kardialen Veränderungen unseres Falles bei Trichinosis zu berück¬ 
sichtigen sein. Wie auch der klinisch öfter betonte Meteorismus 
bei Trichinelienkranken, die Serosainjektion im Abdomen, eventl. 
auch das geringe, leicht hämorrhagische Exsudat in der Bauchhöhle 
(vergleiche Obduktionsbericht unseres Falles) analog erklärt werden 
könnnen. 

Eine andere Frage ist es, ob wir in unserem Falle dieLungen- 
erscheinungen unmittelbar und nur auf die Trichinellenerkrankung 
zurückführen müssen. Der Verstorbene litt an einer chronischen 
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Bronchitis. Die Entstehung hypostatischer und bronchopneumo- 
nischer Herde, namentlich bei einer Schädigung des Herzens, ist 
ein so allgemeiner Befund, daß wir aus ihm unmöglich eine Be¬ 
sonderheit für den vorliegenden Fall erschließen können, zumal es 
uns nicht gelang, analog Askanazy’s Befunden bei Kaninchen im 
Lungenbereiche Trichinelien wahrzunehmen; wir konnten das auch 
nicht erwarten, da hierfür die Erkrankung schon zu weit fortge¬ 
schritten war. 

Die am Gehirn und der weichen Hirnhaut festgestellten 
Veränderungen, welche das Bild einer hämorrhagischen Entzündung 
im geringen Umfange bieten, sind vielleicht jenen Befunden am 
Gehirn bei akuten Infektionskrankheiten einzureihen, die F r ä n k e 1 (9) 
und neuerdings Oseki (10) erheben konnten. Sie sind wohl 
zweifellos der anatomische Ausdruck jener klinischen Erscheinungen, 
die sich in der letzten Zeit als Benommenheit, Delirien und Ge¬ 
walttätigkeit dartaten, die man geneigt ist, als Meningismus auf¬ 
zufassen. Solche Erscheinungen hat schon Kratz als ein Signum 
mali ominis bei der Beurteilung von Fällen der Hederslebener 
Trichinenepidemie aufgefaßt. S t ä u b 1 i konnte bei einem genesen¬ 
den Falle (Sebastian Falkner) zeitweise das Bild einer schweren 
Meningitis klinisch beobachten. Bei der Lumbalpunktion floß der 
Liquor anfänglich in schwachem Strahl, dann tropfenweise, voll¬ 
ständig wasserklar ab. Er enthielt keine essigsäure fällbaren Ei¬ 
weißkörper, die bakteriologische Untersuchung war resultatlos, 
während aus dem Blute des Patienten in einwandfreier Weise 
Streptokokken gezüchtet werden konnten. Bei dem gleichfalls an 
Trichinose erkrankten Vater dieses Patienten konnte das Kernig- 
sche Phänomen wahrgenommen werden. Kratz, Nonne und 
Hopfner stellten bei Sektionen von Trichinenkranken eine auf¬ 
fallende Vermehrung des Liquor cerebrospinalis fest. Tatsächlich 
scheint auch in unserem Falle ein reichlich großer Hirndruck ge¬ 
herrscht zu haben, da Liquor cerebrospinalis in sehr erheblicher 
Menge bei der Herausnahme des Gehirns abfloß und die Ventrikel 
erweitert waren. Gleichwohl trifft aber für unseren Fall zu, was 
Oseki ausdrücklich betont, daß ohne eindringliche meningitische 
Symptome in vivo es doch glingt, post mortem entzündliche Ver¬ 
änderungen nachzuweisen. Da eine Untersuchung des Liquors in 
vivo nicht vorliegt, und da eine bakteriologische Untersuchung 
post mortem untunlich erschien, können wir nicht endgültig ent¬ 
scheiden, ob es sich in unserem Falle um eine durch Toxine be¬ 
dingte, etwa dem Stäubli’schen Meningismus typhosus nahe- 
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kommende Erkrankung handelt, oder ob ev. durch Begleitbakterien 
diese nicht sehr ausgesprochene anatomische Veränderung am Ge¬ 
hirn und den weichen Hirnhäuten entstanden ist. 

Vielleicht ist auch der bei Falkner (Sohn), von Stäubli 
klinisch erwiesene Meningismus, der wegen Verhaltens des Liquors 
trotz schwerer Symptome nicht als entzündlich gedeutet wurde, 
doch auf einer vorübergehenden und nicht stärker zum Ausdruck 
kommenden, einer restitutio fähigen entzündlichen Veränderung am 
Gehirne zuzuschreiben. Kann man doch, wie mir G. B. Grub er 
nach eigenen Erfahrungen aus der Münchener Militärepidemie an 
Zerebrospinal-Meningitis mitteilte, in seltenen Fällen bei schwer 
erkrankten Patienten mit den Symptomen ausgeprägter Hirnhaut¬ 
entzündung gelegentlich der Lumbalpunktion einen wasserklaren 
Liquor erhalten, dessen entzündlicher und infektiöser Charakter 
chemisch, cyto- und bakteriologisch nicht zu erweisen ist, während 
bei späterer Punktion ein trüber, eitriger bakterienreicher Liquor 
bei denselben Fällen erhalten wurde. 1 ) 

Im Knochenmark zeigt sich eine ausgesprochene Neubildung 
von farblosen und hämoglobinhaltigen Zellelementen, wie das nach 
dem makroskopischen Befund auch zu erwarten war. Dabei schien 
uns eine gewisse Markeosinophilie unverkennbar zu sein, wenngleich 
auch die übrigen Leukocytenelemente (nentrophile Myelocyten) 
sicherlich nicht zurücktraten. Leider existiert bei unserem Falle 
kein klinischer Blutbefund. Aus dem auffallenden Mangel von 
eosinophilen Zellen in den Blutgefäßen der verschiedensten Schnitt¬ 
präparaten, die oft große Gefäßquerschnitte zeigen, sowie aus 
dem gegen die Erwartung spärlichen Befund von eosinophilen 
Zellen in der Nähe der Trickinellen ist die Annahme abzuleiten, 
daß unser Patient im letzten Krankheitsstadium nur eine sehr 
geringe periphere Eosinophilie aufzuweisen hatte, daß er sich viel¬ 
leicht entsprechend den Beoachtungen von Stäubli in der Periode 
des Eosinophilensturzes befand. Stäubli fand bei Tieren (p. 211 
seiner Monographie) vor dem Tode wohl ein Verschwinden der 
eosinophilen Zellen, „aber keine wesentliche Abnahme dieser Zellen 
im Knochenmarke“ (briefliche Mitteilung). 

Hübner (11) hat vor einem Jahr einen Fall von menschlicher 
Trichinose seziert und trotz spärlicher Acidophilie des Blutes eine 
große Menge von eosinophilen Zellen im Herz und den Skelett¬ 
muskeln ohne Verminderung der Markeosinophilie beobachtet Ge¬ 
ll Vgl. hierzu: Mauu, Klinische Beobachtungen bei Genickstarre. Münch, 
med. Wochenschr. 1911 Nr. 36 S. 1912, Fall Kl. 
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nauere Untersuchungen des Knochenmarks gibt er nicht an, nament¬ 
lich erwähnt er nicht, ob in seinem Falle rotes Knochenmark vor¬ 
lag. Unser Befund weist wohl darauf hin, daß die durch die 
Trichinellen geschaffenen Verhältnisse zu einer vermehrten Zell¬ 
bildung im Knochenmarke Anlaß geben. Dafür können Reizstoffe 
verantwortlich gemacht werden, die von den Trichinellen in ihrem 
Stoffwechsel selbst abgesondert werden, oder aber Stoffe, welche 
beim Verfall der Muskelsubstanz frei werden. Stäubli schreibt 
solchen Stoffen außer dem formativen Knochenmarksreiz auf Grund 
seiner Untersuchungen eine positiv chemotaktische Wirkung auf 
die eosinophilen Zellen zu. Nach den Versuchen von Hübner 
scheint erwiesen zu sein, daß die Leibessubstanzen der Trichinellen 
eine positiv chemotaktische Wirkung auf die eosinophilen Zellen 
ausüben. Darüber, ob der Eosinophilensturz durch eine Erschöpfung 
des Knochenmarks bedingt ist, können wir keine endgültigen An¬ 
gaben machen, weil uns, wie gesagt, der klinische Blutbefund 
mangelt. Auf Grund des histologischen Befundes erscheint uns 
diese Annahme jedoch nicht sehr wahrscheinlich. Vielleicht kann 
der Eosinophilensturz durch einen plötzlichen Untergang der 
kreisenden Eosinophilen doch ebenfalls erklärt werden, oder 
aber durch eine gestörte Ausschwemmungsmöglichkeit aus den 
Knochenmarkslagern in den Blutkreislauf aus irgendeinem, in der 
durch eine lange schwere Krankheit geschwächten Konstitution 
liegenden Grunde. Wie gesagt, ist uns eine Entscheidung dieser 
Frage unmöglich. 

Die Befunde in der Muskulatur interessieren vor allem 
durch die mannigfachen Übergangsbilder vom gesunden Muskel 
bis zu dem vollkommen zerstörten in nächster Umgebung der 
Parasiten, die durch Lewin, Soudakewitsch, Nonne und 
Höpfner, Volkmann, Ehrhardt, Hertwig, Graham und 
Stäubli genauer dargetan wurden, aber nicht immer überein¬ 
stimmende Erklärung fanden. Namentlich die im Lager der sich 
einrollenden Parasiten aufgefundenen bläschenförmigen Kerne 
wurden von L e w i n wegen ihres erythromatischen Kernkörperchens 
als Besonderheit erwähnt. Die Ansicht G r a h a m ’ s, über die nicht 
spezifisch pathologische Natur solcher Kernkörperchen besteht sicher 
zu Recht, da man gelegentlich bei guter Fixation in den verschie¬ 
densten gesunden und kranken Geweben Kerne mit azidophilen 
Kernkörperchen wahrnehmen kann. Die Theorie der endogenen 
Zellneubildung in untergehenden Muskelfasern (Lewin) ist unklar, 
und von späteren Forschern nicht festgehalten worden. 
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Durch unsere Befunde von Gebilden, die in der Form an 
Riesenzellen erinnern, sind wir gezwungen, zu den Soudake- 
witsch’schen Anschauungen Stellung zu nehmen. Soudake- 
witsch sah teilweise in Muskelstückchen, an denen Lewin 
seine Befunde gemacht hatte, isolierte Gruppen von Zellen inmitten 
verfallener Muskelsubstanz, die er von noch unverändertem Proto¬ 
plasma umgeben sein läßt. Diese Zellen vergleicht er mit Riesen¬ 
zellen und leitet ihre Herkunft vom Sarkoplasma ab. Ähnliche 
Zellen sieht er, gleichsam wie eine große Riesenzelle, um den Pa¬ 
rasiten gelagert. Diese Zellen sind dem Untergang geweiht Er 
hält seine Riesenzellen für Phagocyten, deren Bildung auf Kosten 
des Muskelbündels geschieht. Dagegen müssen wir sagen: Bei der 
Einwanderung der Trichinelle kommt es zu einer schweren Schädi¬ 
gung des Muskelparenchyms. Die Fibrillen, das Produkt des 
Sarkoplasma, verlieren ihre Querstreifung. Bald ist auch die 
fibrilläre Struktur der Faser nicht mehr erkennbar, die Reaktion 
der so veränderten Muskelsubstanz wird eine andere (im chemischen 
Sinne); zur gleichen Zeit, vielleicht schon eher, als an den Fibrillen 
durch unsere Hilfsmittel degenerative Änderungen wahrzunehmen 
sind, kommt es zu einer ungleichmäßigen, manchmal mehr reihen¬ 
förmigen, manchmal kuospenformig gehäuften, gleichsam über¬ 
stürzten Vermehrung der Kerne des Sarkoleums. Die weitere De¬ 
generation des Muskelparenchyms kann offenbar nach verschiedenen 
Modifikationen vor sich gehen. Man sieht in unmittelbar Umgebung 
der trichinigen Fasern eine wachsartige Degeneration oder eine 
vakuolige Entartung oder fettige Trübung, manchmal auch ein Vor¬ 
dringen des veränderten Muskelparenchyms nach offenbar schwer 
geschädigtem, zerrissenen Sarkolemm. 

Es muß hier betont werden, daß bei Mangel von Serienunter- 
suchuugen es schwer ist, immer auzugeben, ob diese Veränderungen alle 
an nichttrichinigen Fasern vorliegen, oder ob es sich um Randgebiete 
des Lagers, eines nicht mitgetroffenen Parasiten, mit noch geringerer In¬ 
filtration, handelt. 

In den von Parasiten befallenen Fasern sahen wir ebenfalls 
und zwar am Rande ganz in der Nähe der Einwanderungszone, 
wachsartiger Degeneration, dann aber einen körnigen bis scholligen 
Zerfall der Fasern, die an manchen Stellen vorübergehend, wie zu- 
sammengefallen, einem geschrumpften Sarkolemmschlauch glichen. 
Bei diesem Zerfall können offenbar sehr grobe Schollen Zustande¬ 
kommen, an deren Grenzen sich noch die vermehrten Sarkolemm- 
kerne befinden. Ja es erscheint möglich, daß diese Kerne gleich¬ 
sam als Ausdruck einer letzten Regenerationsbestrebung sich auch 
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hier noch überstürzt teilen, wodurch das Bild der Riesenzellen, 
Myoplaxen noch deutlicher wird. Solche Gebilde, die, wie betont, 
die Zeichen der Parenchymdegeneration (mangelnde Querstreifung, 
veränderte Färbbarkeit, feine Vakuolen) an sich tragen, finden sich 
an den Seiten des Einwanderungsweges der Trichinelle oft bis zur 
Zahl von 4—6 Exemplaren. Sie finden sich aber auch unmittelbar 
im Lager der Trichinelle aufs engste dem Parasiten anliegend, 
manchmal mit abgewendeter Kernansammlung, wie wir das oben 
genauer beschrieben haben. (Vgl. die Abbildungen!) Gerade diese 
Bilder dürften in Soudakewitsch den Gedanken einer Phago- 
cytose durch Riesenzellen geweckt haben. Man könnte zur An¬ 
nahme geneigt sein, es handle sich hier um echte vom Binde¬ 
gewebe abstammende Riesenzellen, da ja auch im Bindegewebe 
des Interstitiums sich produktive Prozesse (Bildung des umspinnen¬ 
den Kapillarnetzes z. B.) geltend machen. Allein 

1. sieht man von den großen scholligen, Riesenzellen-ähnlichen, 
in der Breite einer Muskelfaser entsprechenden Gebilden am Ein¬ 
wanderungsweg bis zu den eingelagerten, unmittelbar bei der 
Trichinelle liegenden Komplexen alle Übergänge. Sie liegen oft in 
einer Reihe hintereinander. 

2. Finden wir sie dann, wenn die Zerfallserscheinungen an 
der Muskelfaser im Vordergrund stehen, vermissen sie aber, wenn 
das Bindegewebe (bei der beginnenden Kapselbildung) zu größerer 
Geltung kommt. Nur in der Umgebung gestreckter, oder mit der 
Einrollung beginnender Parasiten liegen diese Gebilde, die wir nach 
dem bisher Gesagten als Reste der Muskelfaser betrachten müssen. 
Außerdem sieht man auch an den innig angelagerten „Riesen¬ 
zellen“ alle Kernübergänge zu den bläschenförmig aufgetriebenen 
in das körnig zerfallene Lager des Parasiten eingesunkenen (Hert- 
wig und Graham) ehemaligen Sarkolemmkerne. 

Es scheint so zu sein, daß die Anlagerung an den Parasiten 
zur völligen Auflösung des Muskelscliolle (= Riesenzelle) und zur 
Befreiung ihrer Kerne führt. Es dürfte also die Anlagerung dieser 
„Riesenzellen“, die manchmal auf Querschnitten an Bildern einer 
„förmlichen Umklammerung“ des Parasiten erinnert, für die Riesen¬ 
zellen völlig deletär sein. 

Bei der die Parasiteneinlagerung umgebenden Infiltration 
spielen in unseren Präparaten Lymphocyten die Hauptrolle, wenn¬ 
gleich auch Ansammlungen von Leukocyten und Beimengungen von 
Eosinophilen gesehen wurden, die in einzelnen Anhäufungen sogar 
etwas vermehrt und zusammengedrängt erschienen. Am Rande 
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der Infiltration nahmen wir Wucherungen des interstitiellen Binde¬ 
gewebes und angioblastische Sprossungen wahr. 

Wenn wir die Erscheinungen an der Muskulatur zusammen¬ 
fassen, so müssen wir folgendes sagen: 

Abgesehen von der schweren Degeneration und bis zum Zerfall 
führenden Schädigung der Muskelfasern durch eindringende Tri- 
chinellen machen sich am Parenchym und an den Kernen Verände¬ 
rungen in der umgebenden Muskulatur geltend, die als Zeichen 
einer Myositis aufzufassen sind. Die Wucherung der Sarkolemm- 
kerne im Gebiete solcher Muskelentzündung darf man gewiß als 
Versuch oder Beginn einer Restitution auffassen. 


Als Hauptergebnis dieser Untersuchungen an der Leiche eines 
ca. 7—8 Wochen nach der Infektion verstorbenen trichinösen 
Mannes kommt in Betracht: Eine Markeosinophilie bei aufgehobener 
Bluteosinophilie, eine auf Trichinelleninfektion zu gründenden Myo¬ 
karditis und eine vielleicht ebenso zu erklärende Perikarditis. 
Ferner erscheint von Interesse der anatomische Befund einer makro¬ 
skopisch latenten geringgradigen Meningoencephalitis mit Blut¬ 
austritten. 

Zeichen von Reizung der Serosa, einer weitgehenden paren¬ 
chymatösen Nierenentschädigung, sowie der Hirnbefund (Kapillar¬ 
schädigungen) legen die Annahme nahe, daß die von anderen Autoren 
(Stäubli, Romanowitsch) gehegte Meinung über die Wirkung 
von Toxinen bei der Trichinellenkrankheit zu Recht besteht und 
daß diese Toxine den klinischen Verlauf der Trichinose beim 
Menschen stark zu beeinflussen vermögen, wenn auch die Annahme 
mechanischer Irritationen durch wandernde und im Blut trans¬ 
portierte Trichinellenembryonen und dadurch veranlaßte schwere 
Schädigungen zuzugeben ist. 


Literatur. 

1. Merkel, Handbuch der spez. Therapie von Penzold u. Stintzing 1. Bd. 
Kap. 6. 

2. Böhm, Josef, Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhygiene Bd. 18, 19 u. 20. 

3. Boecale, Münch, med. Wochenschr. 1910 p. 641. 

4. Stäubli, Trichinosis. Monographie. Wiesbaden 1909 (Bergmann). 

5. Spaet, Münch, med. Wochenschr. 1912 Nr. 24 p. 1319. 

6. Opalka, Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhygiene. Bd. 18, 1908. 

7. Graham, Arch. f. mikrosk. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 50, 1897 p. 219. 

8. Komano witsch, Anal, de Finst. Pasteur. Bd. 26, 1912 p. 351—370. 

9. Fraenkel, Vircli. Arch. Bd. 194, 1908 p. 168. 

10. Oseki, Zieglers Beitrüge Bd. 52, 1912 p. 540. 

11. Hübner, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 104, 1911 p. 289. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Deutsches Archiv f. klin Medizin 108. Bd. 


Tafel I. 




■ W, 

i»y<I 

>.T 

$»• 
*vM 
\ 



Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Knnrr 


T uV 




Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Fifr. 6 

Winkel, Fluorit Syst. S mm. Compl. Oe. 3. 
Muskelschollen in der Umgebung einer Trichinclle. 
Parasit quer getrolfcn ganz unten zu sehen. 
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Tafel II. 


Winkel. Achrom. 2, ()c. 3. 
Speerspitzenförmige Muskelzerfallszone; 
Einwanderungsstrecke der Trichinelle. 


\\ »nkel. Arhrom. 2. Oc. 3. 
Zwillingsparasit in der Muskulatur. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel I, II. 

Abbild. 1. (Winkel, hom. Imm. C., Ok. 2). Knochenmark einer Rippe. 

Abbild. 2. (Winkel, 4 a, Ok. 4). Muskelschollen mit gewucherten Kernen in 
unmittelbarer Umgebung des Parasiten. Trichinelle 2 mal quer getroffen. „Um¬ 
klammerungsfigur“ einer der Muskelschollen. 

Abbild. 3. (Winkel, 4 a, Ok. 3). Mnskelschollen mit Kernknospen auf dem 
Einwanderungswege, sowie in unmittelbarer Nähe des Parasiten. 

Abbild. 4. (Winkel, Achrom. 2, Ok. 3). Zwillingsparasit in der Muskulatur. 

Abbild. 5. (Winkel, Archrom. 2, Ok. 3). Speerspitzenförmige Muskelfaser¬ 
degenerationszone entsprechend der Einwanderungsstrecke der Trichinelle. 

Abbild. 6. (Winkel, Fluor. Syst 8 mm, Kompl. Ok. 3). Mnskelschollen in 
der Umgebung einer Trichinelle. Parasit ist quer getroffen ganz unten zu sehen. 

(Die Photogramme sind bei einem Balgauszug von 10 cm aufgenommen.) 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Aus der medizinischen Klinik der Universität zu Königsberg i. Pr. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Lichtheim). 

Über die Bedeutung des aurikulären Leberpulses. 

Von 

Prof. G. Joachim. 

(Mit 15 Kurven.) 

Die wichtige Rolle, die der systolische oder ventriku¬ 
läre Leberpuls in der Diagnostik der Herzkrankheiten spielt, 
speziell seine Bedeutung für die Erkennung der Trikuspidalinsuf- 
iizienz, ist allgemein bekannt. Anders verhält es sich mit dem 
präsystolischen oder aurikulären Leberpuls. Die relativ 
große Seltenheit dieses Phänomens und der Umstand, daß die 
Hilfsmittel, um ihn von dem viel häufigeren ventrikulären Leber¬ 
pulse zu unterscheiden, früher vielfach unzureichende waren, erklärt 
es, daß er in der älteren Literatur so gut wie gar nicht genannt 
wird. Erst nachdem wirklich tadellos arbeitende Registrierappa¬ 
rate in Gebrauch gekommen waren, wie z. B. der Jaquet’sche Kar- 
diosphygmograph, Apparate, die einen genauen zeitlichen Ver¬ 
gleich mehrer Kurven ermöglichten, tauchten einige Mitteilungen 
über die Beobachtungen eines aurikulären Leberpulses auf. Dabei 
waren die Ansichten über seine diagnostische Bedeutung ver¬ 
schiedene. Einer der hervorragendsten Forscher auf dem Gebiete 
der Pulslehre, James Mackenzie, vertrat die Ansicht, daß der 
aurikuläre Leberpuls für die Diagnose einer Stenose des Trikus- 
pidalostiums zu verwerten sei. Bei allen seinen Patienten mit 
aurikulärem Leberpuls, die zur Sektion kamen — es waren im 
ganzen 7 Fälle — ergab die Autopsie eine Trikuspidalstenose. 

Die Erklärung, die Mackenzie für die Entstehung aurikulärer 
Leberpulse gibt, ist außerordentlich einleuchtend: der rechte Vorhof, 
der infolge der Stenose des Trikuspidalostiums hypertrophisch geworden 
ist, erzeugt durch seine Kontraktionen in dem gestauten Vcnenblute 
Wellen von großer lebendiger Kraft: dazu kommt noch, daß ein Teil 
des im rechten Vorhofe enthaltenen Blutes in die Venen zurückgew’orfen 
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werden muß, weil der Weg in die Herzkammer verengert ist. Während 
also die gewöhnlichen Vorhofskontraktionen beim herz gesunden 
Menschen nur die Venen des Halses zum Pulsieren zu bringen vermögen, 
sind die Behr kräftigen aurikulären Pulswellen, die bei der Tricuspidal- 
stenose in den Venen erzeugt werden, auch imstande, die Leber 
pulsatorisch auszudehnen. 

Trotz der häufigen autoptischen Bestätigung seiner Ansicht ist aber 
Mackenzie dennoch zu vorsichtig, um den aurikulären Leberpuls als 
ein absolut sicheres Zeichen der Tricuspidalstenose anzusprechen, viel¬ 
mehr warnt er vor Verallgemeinerung dieser diagnostischen Überlegung. 

Nach Mackenzie sind noch mehrfach aurikuläre Leberpulse be¬ 
obachtet und beschrieben worden. So berichtet z. B. Mohr über 
7 Fälle von Tricuspidalstenose, bei denen ein aurikulärer Leberpuls 
konstatiert wurde. 

Daneben sind auch vereinzelte Stimmen laut geworden, die auf das 
Vorkommen des aurikulären Leberpulses bei anderen Herzkrankheiten 
hinweisen. Ich erwähne eine Mitteilung von J a g i c, der den aurikulären 
Leberpuls bei einem Falle sah, bei dem die Autopsie ein offenes Foramen 
ovale und außerdem eine Verwachsung des Herzbeutels mit dem Herzen 
ergab. Hier arbeiteten gewissermaßen beide Vorhöfe zusammen, um 
wahrnehmbare Pulsationen der Lebervenen zu erzeugen. 

Vor allem aber berichtet Volhard über 5 Fälle von chronischer 
Perikarditis, von denen 4 einen aurikulären Leberpuls aufwiesen. 
Nach Volhard’s Erklärung hat hierbei der Vorhof die Aufgabe, den Ven¬ 
trikel gegen den von außen her wirkenden Druck der Perikardialflüssigkeit 
resp. der Perikardialschwielen zu füllen; infolge dieser vermehrte^ Arbeits¬ 
leistung wird er hypertrophisch und kann deshalb so starke Wellen in den 
Venen erzeugen, daß ein fühlbarer Leberpuls entsteht. 

Auch in der hiesigen medizinischen Klinik sind während der letzten 
Jahre wiederholt Leberpulsationen von aurikulärem Typus zur Beob¬ 
achtung gelangt und registriert worden, teils Patienten, bei denen eine 
Tricuspidalstenose wahrscheinlich oder sicher war — darunter befand 
sieb ein Sektionsfall —, teils bei Kranken, bei denen man andere Herz¬ 
affektionen annehmen mußte. 

In Anbetracht der immer noch differenten Ansichten über die 
Bedeutung des aurikulären Leberpulses möchte ich diese Beobach¬ 
tungen kurz mitteilen. 

Ich lasse zunächst Auszüge aus den Krankengeschichten der 
Patienten mit Tricuspidalstenose folgen. 

Fall 1. L. Sch., 22 Jahre. 

Diagnos e: Stenosis et ins uff. mitralis. Stenosis tri- 
cuspidalia. 

Anamnese: Vor 8 Jahren leichte rheumatoide Beschwerden im 
Schultergelenk, Seit 4—5 Jahren Herzklopfen, Atemnot; seit 2 Monaten 
auch in der Kühe starke Dyspnoe, Abnahme der Harnmenge, Auftreibung 
des Leibes, geringe Gelbfärbung des Gesichts. 

Aufnahmebefund (11. Juni 04): Schlechtes Allgemeinbefinden; 
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geringer Ikterus und Cyanose; kein Hydrops. Lungenbefund normal. 
Spitzenstoß nach außen verlagert. Verbreiterung der Herzdämpfung nach 
beiden Seiten. Systolisches Schwirren über dem ganzen Herzen. An 
allen Ostien ein lautes präsystolisches und systolisches Geräusch. Zweiter 
Ton an der Pulmonalis gespalten, etwas klappend. Puls 124, klein, 
regelmäßig. Blutdruck (Riva-Rocci) = 100 mm Hg. Starke Pul¬ 
sation der Halsvenen. Leber stark geschwollen, glatt, überragt 
die Nabelhorizontale um 2 Querfinger. Deutliches Pulsieren der 
Leber. Fühlbare Milz. Eiweißfreier Harn. 

Pulsregistrierungen: Die Leberpulsationen alternieren mit dem 
Spitzenstoß des Herzens, weisen also aurikulären Typus auf. Die Re¬ 
produktion der Kurven dieses Falles unterlasse ich, weil dieselben noch 
mit unvollkommenen Apparaten aufgenommen worden sind. Es sei noch 
bemerkt, daß ein Vergleich des Spitzenstoßes mit dem Carotispulse zeigte, 
daß der Spitzenstoß wirklich eine Erhebung, keine Einsenkung darstellte. 

Klinischer Verlauf: Das Befinden der Patientin wurde all¬ 
mählich schlechter; es trat Ascites auf; der Leberpuls wurde undeutlicher. 

Entlassung am 21. Juli 1904. 

Fall 2. M. W., 30 Jahre. 

Diagnose: Insufficientiamitralis. Stenosis tricuspi- 
dalis. 

Anamnese: Kein Gelenkrheumatismus. Seit 5 Monaten Herz¬ 
klopfen, Schmerzen in der Herzgegend. Seit 4 Wochen Schwellung der 
Füße, seit 2 Wochen Schwellung des Leibes. 

Aufnahmebefund (23. Juli 1906): Leichte Cyanose; starke 
Ödeme der Beine. Stauungabronchitis. Herzbefund: leichte Voussure ; 
starke Verbreiterung der Herzdämpfung nach beiden Seiten, namentlich 
nach links. Systolisches Fremisseraent an der Spitze, daselbst ein lang¬ 
gezogenes systolisches und leises diastolisches Geräusch. Paukender 
zweiter Pulmonalton. Starker Venenpuls. Leber bis zur Nabel¬ 
horizontalen vergrößert, stark pulsierend. 

Pulsregistrierungen: 


Fig. 1. 
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Am Phlebogramm, das zusammen mit Herzstoß und Arterienpuls 
aufgenommen ist, sieht man eine sehr hohe und spitze, deutlich prä¬ 
systolische Venenwelle; der Leberpuls zeigt eine ebenfalls präsystolische, 
jedoch etwas weniger hohe Welle. 

Entlassung 6 Tage nach der Aufnahme. 
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Fall 3. Sch. K., 28 Jahre. 

Diagnose: Insufficientia et stenosis mitralis, insuffi- 
cienta et stenosis aortae, stenosis tricuspidalis. 

Anamnese: Kein Gelenkrheumatismus. Seit 2 Jahren beim Treppen¬ 
steigen Atemnot, Herzklopfen. Seit 8 Monaten Schwellungen der Beine, 
starke Atemnot, beständig Herzklopfen. 

Aufnahmebefund (23. Juni 1908): Ödem der Beine, starke 
Cyanose, Dyspnoe. Geringe Dämpfung über dem untersten Teile der 
rechten Lunge, daselbst abgeschwächtes Atemgeräusch. Herzdämpfung 
nach rechts den rechten Brustbeinrand um 2 Querfinger überragend, nach 
links bis zur mittleren Axillarlinie reichend. An allen Ostien ein lautes 
systolisches und diastolisches Geräusch. Keine sichere präsystolische Ver¬ 
stärkung. KapillarpulB; Duroziez’sches Doppelgeräusch an der A. femoralis. 
Leber bis zur Nabelhorizontalen reichend, glatt. Deutlich fühl¬ 
barer Leberpuls. Geringer Ascites. 

Pulsregistrierungen: 


Fig. 2. 



An der Venenpulskurve sieht man entsprechend jeder Herzaktion 
2 Wellen, von denen die eine, die sehr hoch und spitz ist, aurikulär ist, 
während die andere, viel niedrigere Welle, die auch eventuell als Rück¬ 
schleuderungszacke aufgefaßt werden kann, kurz nach dem Herzstoße 
einsetzt. Am Leberpuls sieht man eine einzige, ziemlich kräftige, deut¬ 
lich präsystolische Elevation. 

Klinischer Verlauf: Vorübergehend Extrasystolenbigeminie. 
Sämtliche Herzmittel bleiben erfolglos. Zunahme der Stauungserschei¬ 
nungen. Plötzlicher Tod. 

Autopsie: Im Herzbeutel 600 ccm Flüssigkeit. Herz nach beiden 
Seiten sehr stark vergrößert. Rechter Vorhof dilatiert und 
hypertrophisch. Ostiura tricuspidale für 2 Finger nicht 
durchgängig; Tricuspidalklappen knorpelartig verdickt. 
Ostium mitrale für 1 Finger kaum durchgängig. Mäßige Hypertrophie 
des rechten, erhebliche des linken Ventrikels. Verwachsung der Aorten¬ 
klappen mit ihren freien Rändern. In der linken Lunge ein hämor- 

11 * 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 













164 


Joachim 


rhagischer Infarkt; in der rechten Pleura ein mittelgroßes Exsudat. Leber 
stark vergrößert, cirrhotisch. 

Fall 4. A. K., 34 Jahre. 

Diagnose: Stenosis ostii mitralis et tricuspidalis. 

Anamnese: Vor 14 Jahren akuter Gelenkrheumatismus. Dabei 
bereits Herzbeschwerden. Allmählich stärker werdende Atemnot und 
Blaufärbung des Gesichts und der Extremitäten. Seit 5 Monaten 
Schwellungen der Beine und des Leibes; Bettlägerigkeit. 

Aufnahmebefund (9. Mai 1911): Sehr hochgradige Cyanose. 
Odem der Beine. Normaler Lungenbefund. Spitzenstoß exzentrisch. Herz¬ 
dämpfung nach rechts bis zum rechten Brustbeinrand, nach links 3 Quer¬ 
finger über die Mammillarlinie hinausreichend. Im Röntgenbilde starke 
Verbreiterung des Herzens nach beiden Seiten, besonders nach rechts. 
Die Kontur des rechten Vorhofes erscheint auffallend rund. Prä¬ 
systolisches Geräusch, am stärksten an der Spitze, nach rechts an Inten¬ 
sität abnehmend. Keine deutliche Akzentuation des 2. Pulmonaltones. 
Puls weich, regelmäßig; Frequenz 96. Blutdruck (Riva-Rocci) 138 mm 
Hg. Starker Halsvenenpuls. Mäßige Vergrößerung der Leber. 
Deutlicher Leberpuls. Stauungsharn mit 0,05 °/ 0 Albumen. 

Pulsregistrierungen: 


Fig. 3. 



Am Venenpuls 2 Elevationen, von denen die größere unzweifelhaft 
präsystolisch ist, während die kleinere dem Radialpuls unmittelbar voran¬ 
geht. Am Leberpuls eine deutliche aurikuläre und eine undeutliche 
ventrikuläre Elevation. 

Klinischer Verlauf: Bei Digitalis langsame Besserung der 
Dekompensationserscheinungen. Keine Änderung des Venen- und Leber¬ 
pulses. 

Fall 5. M. J., 31 Jahre. 

Diagnose: End ocar ditis. Stenosis mitralis et tri¬ 
cuspidalis. 

Anamnese: Kein Gelenkrheumatismus. Seit einigen Jahren Atemnot. 
Seit 5 1 / a Monaten Schwellung der Beine und des Leibes, stärkere Atem¬ 
not, dunkelroter Urin. Unter medikamentöser Behandlung vorübergehend 
Besserung. 

Aufnahmebefund (18. März 1912): Kein Fieber. Blaß cyano- 
tische Gesichtsfarbe. Trommelschlägelfinger. Odem der Unterschenkel. 
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Bronchitis. Im Sputum Herzfehlerzellen. Herzdämpfung überragt den 
rechten Sternalrand um 2 Querfinger und reicht nach links bis zur 
vorderen Axillarlinie. Präsystolisches Geräusch mit Maximum an der 
Spitze. Puls regelmäßig, 128. Starker Halsvenenpuls. Leber 
überragt die Nabelhorizontale um 2 Querfinger, pulsiert 
stark. Im Urin 1,25°/ 0 Albumen. Im Sediment Blut, verfettete Nieren- 
epithelien, reichliche Zylinder. 

Pulsregistrierungen: • 


Fig. 4. 



Fig. 5. 



Am Venenpuls eine mächtige präsystolische Welle; am aufsteigenden 
Schenkel dieser Welle ein Absatz, der anscheinend das Residuum einer 
ventrikulären Welle der vorhergehenden Herzaktion darstellt. 

Am Leberpuls eine flachere, aber auch deutlich präsystolische Welle. 

Klinischer Verlauf: Zeitweise Fieber. Dauernd hämorrhagischer 
Harn. Vorübergehend eine Retinalblutung. Unveränderter Herzbefund. 
Allmähliche Verschlechterung des Allgemeinbefindens. Der Venen* und 
Leberpuls wird undeutlicher. 

Entlassung am 29. Juni 1912. 

Bei den oben beschriebenen 5 Fällen lautete die Diagnose auf 
Tricuspidalstenose, in Verbindung mit anderen Klappen¬ 
fehlern, meist Mitralfehlern. Die Tricuspidalstenose wurde aller- 
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dings weniger auf Grund des Perkussions- und Auskultationsbefundes 
als auf Grund des aurikulären Leberpulses und in Berücksichtigung 
der Sektionsresultate bei den Mackenzie'sehen Fällen diagnosti¬ 
ziert. Der sonstige klinische Befund sprach nicht gerade gegen 
Tricuspidalstenose, war aber andererseits auch nicht direkt be¬ 
weisend für das Vorhandensein dieses Klappenfehlers. Die Herz¬ 
dämpfung war in allen Fällen nach‘rechts vergrößert; jedoch be¬ 
stand auch immer eine Dilatation nach links, was auf die 
gleichzeitigen Klappenaffektionen des linken Herzens bezogen 
werden mußte, und die Erweiterung des Herzens nach rechts ging 
im allgemeinen nicht über das Maß dessen hinaus, was man 
bei dekompensierten linksseitigen Klappenfehlern häufig genug 
finden kann. 

Die Auskultation ergab in allen Fällen ein diastolisches, resp. 
präsystolisches Geräusch, jedoch war das Geräusch stets so lokali¬ 
siert, daß ein Unbefangener es immer für ein gewöhnliches Mitral¬ 
stenosengeräusch hätte halten können. 

Dieses Fehlen eines die Trikuspidalstenose beweisenden klini¬ 
schen Befundes ist jedoch etwas, worauf schon Mackenzie aus¬ 
drücklich hinweist und was demnach offenbar die Regel ist. 
Angesichts dieses Umstandes, daß in allen unseren Fällen gleich¬ 
zeitig linksseitige Klappenfehler bestanden und daß man eine 
Mitralstenose immer nur schwer ausschließen kann, dürfte das ge¬ 
ringe Hervortreten eines für Tricuspidalstenose pathognomonischen 
klinischen Befundes bei unseren Patienten gar nicht wunderbar 
erscheinen. Allenfalls könnte die sehr hochgradige Cyanose, die 
bei Fall 4 beobachtet wurde, oder die trommelschlägelartige De¬ 
formierung der Finger bei Fall 5 als ein Symptom aufgefaßt werden, 
das die Annahme eines rechtsseitigen Klappenfehlers nahe legte. 
Entscheidend für die Diagnose „Tricuspidalstenose“ war für 
uns jedoch einzig und allein der Nachweis des aurikulären Leber¬ 
pulses. 

Wenn wir daraufhin unsere Pulskurven noch einmal kritisch 
durchmustern, so finden wir darin alle Kriterien eines echten auri¬ 
kulären Leberpulses, die Mackenzie von einem solchen verlangt. 
Vor allem ist zu betonen, daß eine mitgeteilte Leber¬ 
bewegung, d. h. ein Zurücksinken der Leber bei der systolischen 
Verkleinerung des Ventrikels, auszuschließen war. Mackenzie 
unterscheidet den echten aurikulären Leberpuls von dem systoli¬ 
schen Zurücksinken der Leber nach den zeitlichen Beziehungen des 
Absinkens der Leberwelle zum Herzstoß. Beim echten aurikulären 
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Leberpuls sinkt die Leberpulskurve schon beim Beginn der Vorhofs¬ 
diastole ab, also jedenfalls vor dem Beginn der Aus¬ 
treibungszeit des Ventrikels. Die mitgeteilte Leberbewegung 
hingegen tritt erst dann ein, wenn der Ventrikel sich zu entleere» 
begonnen hat, also ungefähr gleichzeitig mit dem Carotispulse. 
Auf den Kurven von unseren Patienten sieht man stets das erstere, 
wie es am deutlichsten die Kurven zeigen, auf denen der Leber¬ 
puls mit dem Herzspitzenstoß zusammen aufgenommen ist. Außerdem 
ist die Form des Leberpulses die einer echten Pulsation, d. h. man 
hat den Eindruck einer positiven Welle, während die mitgeteilte 
Leberbewegung sich als scharfe Einsenkung aus einem Plateau heraus 
zu präsentieren pflegt. 

Dazu kommt noch, daß die Leberpulse den Venenpulsen zeit¬ 
lich genau entsprechen und sich von letzteren im wesentlichen nur 
durch die geringe Höhe und durch die Abrundung ihrer Kon¬ 
turen unterscheiden, was ja bekanntermaßen die Regel ist. 

Bei der Kurve von Fall 3 (Fig. 2) ist darauf hinzuweisen, daß 
zwei Venenwellen nur eine Leberwelle entspricht; der Leberpuls 
weist nur eine einzige, aurikuläre Welle auf, während man am 
Venenpulse eine sehr hohe und spitze aurikuläre und eine niedrigere, 
dem Herzstoß folgende Elevation sieht. Die letztere möchte ich 
deshalb entweder als Rückschleuderungszacke deuten, oder man 
könnte sie auch für eine Carotiszacke halten, die hier wegen der 
gleichzeitig bestehenden Aortenklappeninsufficienz sehr kräftig 
war. In beiden Fällen ist das Fehlen der zweiten Welle im Leber¬ 
puls erklärt. 

Endlich habe ich noch darauf hinzuweisen, daß bei unseren 
6 Fällen keine Zeichen einer Herzbeutelverwachsung bestanden. 
Niemals wurde eine systolische Einziehung der Herzspitze, nie ein 
diastolischer Venenkollaps, nie ein Pulsus paradoxus beobachtet. 

Wie schon gesagt, war in den hier mitgeteilten Fällen der 
aurikuläre Leberpuls ausschlaggebend für die Diagnose der Tri- 
cuspidalstenose, eine Diagnose, die in einem Falle durch die Sektion 
ihre Bestätigung fand und die ich auch retrospektiv für die anderen 
Fälle aufrecht halten zu müssen glaube. 

Trotzdem haben wir in den letzten Jahren eine Reihe von 
anderen Patienten gesehen, die ebenfalls das Phänomen des auri¬ 
kulären Leberpulses zeigten, und bei denen wir uns dennoch nicht 
dazu entschließen konnten, eine Tricuspidalstenose anzunehmen. 
Es handelte sich immer um Kranke mit schweren Kreislaufstörungen; 
bei 5 Patienten bestanden Klappenfehler des linken Herzens, bei einer 
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Patientin waren die klinischen Zeichen eines Morbus Basedowii 
vorhanden, bei einem Falle wurde eine schwere Myokarditis an¬ 
genommen, bei einem anderen Falle endlich bestand das Symptomen- 
bild der Adams-Stokes’schen Krankheit. 

Ich gebe zunächst wieder ein kurzes Besinne der Kranken¬ 
geschichten : 

Fall 6. M. B„ 55 Jahre. 

Diagnose: Morbus Basedowii. 

Anamnese: Seit 20 Jahren Nervosität, seit 9 Monaten Magen¬ 
schmerzen, Aufstoßen, Übelkeit. Seit 6 Monaten Anschwellung des 
Halses, seit 4 Monaten Herzklopfen. Seit 2 Monaten dauernd Odem 
der Beine; Abmagerung, Schlaflosigkeit. 

Aufnahmebefund (17. April 1906): Große Magerkeit; kein 
Fieber. Odem der Beine und der abhängigen Teile des Rumpfes. Mäßig 
große, stark pulsierende Struma, über der man ein starkes Schwirren 
fühlt. Kein deutlicher Exophthalmus. Herzdämpfung nach links 3 cm 
über die linke Mammillarlinie hinausgehend, nach rechts bis zum rechten 
Sternalrand reichend. Systolisches Geräusch an der Spitze; keine 
Akzentuation der Töne an den basalen Ostien. Puls regelmäßig, 100. 
Halsvenen stark geschwellt, deutlich pulsierend. Leber 
geschwollen, überragt die Linie des Rippenbogens um 
3 Querfinger, pulsiert deutlich. Milz fühlbar. Blut: Hb = 
80 °/ 0 , R = 3 500 000, W = 4000. P = 66 °/ 0 , Ly = 26 °/ 0 , Mo = 3 °/ 0 , 
Ma=l%, Eos = 4 °/ 0 . 

Pulsregistrierungen: 


Fi g. 6. 



Am Cardiogramm sehr kräftige Vorhofswellen. Am Venenpulse 
zwei etwa gleich hohe Wellen, von denen die erste präsystolisch, mit der 
Vorhofswelle des Cardiogramms synchron beginnt, während die zweite 
kurz nach dem Hauptgipfel der Herzstoßkurve ansteigt. Die Struma 
pulsiert synchron mit dem Carotispuls. Den beiden Wellen des Phlebo¬ 
gramms entsprechen in der Leberpulskurve ebenfalls zwei gleich hohe 
Wellen, von denen die erste auch mit der Vorhofswelle des Cardiogramms 
zusammenfallt, also aurikulär ist. 

Klinischer Verlauf: Rückbildung der Ödeme; sonst keine 
Besserung des Zustandes. Psychische Verwirrung. 

Entlassung am 29. Mai 1906. 
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Fall 7. 0. P., 22 Jahre. 

Diagnose: Insufficientia mitralis. Nephritis chronica. 

Anamnese: Vor 8 Jahren Kurzatmigkeit, Herzklopfen, Stiche in 
der linken Brustseite, blutiger Auswurf. Vor 6 Jahren Gelenkrheumatis¬ 
mus. Seitdem dauernd Atemnot, Herzklopfen, zeitweise geschwollene 
Füße. Seit 3 Wochen starker Husten. 

Aufnahmebefund (24. April 1906): Mäßige Cyanose, starkes 
Odem der Beine und der Bauchhaut. Starke Dyspnoe. Bronchitis. Im 
Sputum Herzfehlerzellen. Voussure. Herz stark nach links und etwas 
nach rechts verbreitert. Lautes systolisches Geräusch mit Maximum an 
der Spitze. Geringe Akzentuation des zweiten Pulmonaltones. Blut¬ 
druck (Riva-Rocci) = 108 mm Hg. Puls regelmäßig, 88. Starke 
Schwellung und Pulsation der Halsvenen. Leber über¬ 
ragt den Rippenbogen um 3 Querfinger, pulsiert deutlich; 
man fühlt, daß aufjeden Herzschlag 2 Leberpulse kommen. 
Im Harn viel Albumen, reichliche Zylinder, Nierenepithelien mit Ver¬ 
fettung. 

Pulsregistrierungen: 


Fig. 7. 



Am Venenpuls 2 hohe Wellen. Die höhere und spitzere beginnt 
etwa 0,3" vor dem Herzstoß, die zweite, die auf ihrer Kuppe eine Ein¬ 
sattelung zeigt, beginnt kurz nach dem Herzstoß. Dementsprechend sieht 
man am Leberpulse eine ziemlich steil ansteigende präsystolische und 
eine langsamer ansteigende systolische Elevation. 

Klinischer Verlauf: Auf Digitalis und Diuretin gute Diurese, 
Abnahme des Hydrops. Der Venenpuls verliert seine ventri¬ 
kuläre Welle und wirdrein aurikulär; derLeberpuls ver¬ 
schwindet. Dann wieder Zunahme des Hydrops und der Dyspnoe. 
Venen- und Leberpuls nehmen wieder die Konfiguration an, die sie bei 
der Aufnahme zeigten. 

Entlassung am 11. Juni 1906. 

Fall 8. D. W., 30 Jahre. 

Diagnose: Insufficientia mitralis. 

Anamnese: Vor 5 Jahren, im Anschluß an ein Wochenbett, 
Herzklopfen, Atemnot, zeitweise Ödeme. 

Aufnahmebefund (18. Mai 1906): Leichte Cyanose; kein 
Hydrops. Stauungsbronchitis; im Sputum Herzfehlerzellen. Herz nach 
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beiden Seiten, besonders nach links dilatiert. Systolisches Fremissement 
und Geräusch an der Spitze. Klappender 2. Pulmonalton. Puls regel¬ 
mäßig, 84. StarkesPulsieren der Hftlsvenen. Leberreicht 
bis zur Nabelhorizontalen, pulsiert kräftig. 

Pulsregistrierungen: 


Fig. 8. 



Am Venen- und Leberpulse zwei Wellen, von denen die größere 
sicher ventrikulärer Natur ist, während die kleinere, die auch weniger 
steil ansteigt, präsystolisch beginnt. 

Klinischer Verlauf: Bei Strophantus Besserung der Dekompen¬ 
sationserscheinungen. Notizen über eine Änderung des Venen- und 
Leberpulses fehlen leider. 

Fall 9. E. F., 22 Jahre. 

Diagnose: Insufficientia et stenosis mitralis. In- 
sufficientia tricuspidalis. 

Anamnese: Kein Gelenkrheumatismus. Mit 10 Jahren Diphtherie. 
Seit 2 Jahren bei Anstrengungen Atemnot, Herzklopfen. Seit 3 Monaten 
zunehmende Dyspnoe, dauernd Herzklopfen, Schwellung der Beine und 
des Leibes; spärlicher Urin. 

Aufnahmebefund (3. April 1907): Odem der Beine; starke 
Cyanose, mäßige Dyspnoe. Stauungsbronchitis. Herzdämpfung nach 
beiden Seiten verbreitert, namentlich nach links. Systolisches Schwirren 
über dem ganzen Herzen. An der Spitze ein lautes pfeifendes systolisches 
Geräusch, bisweilen ein geräuschartiger Vorschlag vor dem 1. Ton. 
Akzentuation des 2. Pulmonaltones. Puls klein, weich, 108. Einzelne 
Extrasystolen. Deutlicher Venenpuls. Leber überragt den 
Rippenbogen um 3 Querfinger und pulsiert deutlich. 

Pulsregistrierungen: 
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Der Venenpuls zeigt 2 Wellen; die niedrigere der beiden Wellen 
beginnt vor dem Spitzenstoß, ist also aurikulär, die höhere beginnt etwas 
vor dem Abfall der Herzstoßkurve, entspricht also einer verfrühten v- 
Welle. Die gleichen Verhältnisse sieht man am Leberpuls. 

Klinischer Verlauf: Auf Digitalis und Diuretin Verschwinden 
des Hydrops, Undeutlichwerden des Venen- und Leberpulses. 

Fall 10. W. M. 

Diagnose: Endocarditis recurrens. Insufficientia et 
Stenosis mitralis. Insufficientia aortae. Insufficientia 
tricuspidalis. 

Anamnese: Vor 12 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit 2 Jahren 
Herzklopfen, Schmerzen in der Herzgegend, Atemnot. Schwellung der 
Füße, zeitweise Fieber. Seit 3 Monaten Verschlimmerung des Zustandes, 
Schwellung des Leibes. 

Aufnahmebefund (28. Juni 1907): Blässe. Starkes Ödem der 
Beine. Erhebliche Dyspnoe. Sehr starke Herzdilatation nach links (bis 
zur mittleren ALxillarlinie), geringere nach rechts. Lautes systolisches, 
schwaches präsystolisches Geräusch an der Spitze. Diastolisches Geräusch 
an der Aorta. Akzentuation des 2. Pulmonaltones. Puls regelmäßig, 72. 
Halsvenen stark gefüllt, pulsieren lebhaft. Mäßig reichlicher 
Ascites. Leber reicht bis zum Nabel, pulsiert deutlich. 

Pulsregistrierungen: 


Fig. 10. 



Am Venenpulse eine ziemlich steil ansteigende präsystolische Welle, 
an die sich die Carotiszacke unmittelbar anschließt. Nach einer flachen 
Senkung x folgt eine spitze v-Welle, hinter dieser eine tiefe Senkung y. 
Am Leberpulse ebenfalls 2 Wellen, von denen die präsystolische niedriger 
als die systolische ist. 

KlinischerVerlauf: Bei Digitalis Verschwinden der Dekompen¬ 
sationserscheinungen. 

Entlassung am 22. Juli 1907. 

Fall 11. H. B. 

Diagnose: Insufficientia mitralis et aortae. 

Anamnese: Seit 6 Jahren mehrmals akuter Gelenkrheumatismus. 
Seit 9 Monaten Herzklopfen, Atemnot; Druckgefühl in der Lebergegend. 

Aufnahmebefund (9. Mai 1910): Geringe Cyanose, mäßige 
Dyspnoe, leichte Ödeme. Herzdämpfung nach links über die vordere 
Axillarlinie hinausreichend, nach rechts den rechten Sternalrand um 
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Fingerbreite überragend. An der Spitze lautes systolisches, leises diasto¬ 
lisches Geräusch. Doppelgeräusch auf dem Sternum. Kapillarpuls; 
Duroziez’sches Doppelgeräusch an der A. femoralis. Puls regelmäßig, 92. 
Leber vergrößert, überragt den Rippenbogen um 2 Querfinger. Kein 
deutlicher Leberpuls; aurikulärer Halsvenenpuls. 

In der Klinik Verschwinden der Dekompensationserscheinungen. 
Zweite Aufnahme am 25. April 1911: Herzbefund im wesent¬ 
lichen unverändert. Leber vergrößert, stark pulsierend. Leb¬ 
hafter Halsvenenpuls. 

Pu Ts regist rierungen: 


Fig. 11a. 



Fig. 11b. 



Am Venenpulse eine flache präsystolische und eine sehr hohe systo¬ 
lische Welle. Am Leberpuls ist die systolische Welle stark ausgesprochen, 
die präsystolische Welle angedeutet. 

Klinischer Verlauf: Auf Digitalis rasches Verschwinden der 
Stauungserscheinungen. 6 Tage nach der Aufnahme zeigt die Venen- 
pnlskurve (Fig. 12) normales Aussehen, d. h. eine sehr hohe a-Welle 
und eine flache v-Welle. Letztere ist nicht protosystolisch, sondern 
kommt erst nach dem Radialpuls. Der eben noch fühlbare Leberpuls 
zeigt 2 flache Wellen, von denen die präsystolische etwas höher als die 
systolische ist. 
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Fig. 12 a. 



Fig. 12 b. 



Vorübergehend typische Störung der Reizleitung mit Ausfall ein¬ 
zelner Ventrikelschläge. 

Entlassung am 24. Mai 1911. 

Am 22. Juni 1911 sucht Patient die Klinik wieder auf, diesmal in 
einem sehr schlechten Zustande. Pralles Odem der Beine. Katarrh der 
TJnterlappen. Venen- und Leberpulskurven konnten wegen der hoch¬ 
gradigen Dyspnoe nicht aufgenommen werden, jedoch ergab die Palpation 
einen anscheinend rein systolischen Venen- und Leberpuls. Es bestand 
Arhythmie. 

Exitus am 25. Juni 1911. 

Autopsie: Chronische Endokarditis der Mitral- und Aortenklappen. 
Stenosierung des Ostium mitrale. Starke Erweiterung des rechten Vor¬ 
hofes und rechten Ventrikels; Hypertrophie des rechten Ventrikels. 
Dilatation und Hypertrophie des linken Herzens. Keine Tricuspidal- 
8 t e n o 8 e. Schwielen im Septum ventriculorum, unterhalb der mittleren 
Aortenklappe, in der Gegend des linken Schenkels des His’schen Bündels. 

Fall 12. H. K. 

Diagnose: Myokarditis. 

Anamnese: Starker Potus zugegeben. Seit 2 Jahren Herzklopfen 
und Atemnot. 

Aufnahmebefund (21. Mai 1912): Geringe Ödeme; mäßige 
Cyanose und Dyspnoe. Herz nach beiden Seiten stark dilatiert (rechts 
2 cm außerhalb des rechten Sternalrandes, links in der vorderen Axillar- 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
















174 


Joachim 


linie). Deutlicher Galopprhythmus an allen Ostien. Pulsfrequenz 100: 
typischer Pulsus alternans. 

Rigidität der peripheren Arterien. Riva-Rocci =145 min Hg. 
Kein Ascites. Leber überragt den Rippenbogen um 3 Quer¬ 
finger und pulsiert stark. Lebhafter Halsvenenpuls. 
Stauungsharn mit ca. 0,1 °/ 0 Albumen und zahlreichen Zylindern. 
Pulsregistrierungen: 


Fig. 13. 



Am Venen- und Leberpuls sieht man 2 Wellen, von denen die eine 
präsystolisch, die andere kurz nach dem Beginn der Austreibungszeit des 
Ventrikels ansteigt. Die präsystolische Welle ist sowohl am Venen-, wie 
am Leberpulse höher als die ventrikuläre Welle. Ihr Abfall beginnt 
zwar erst nach dem Anstieg des Cardiogramms, aber vor dem Beginn der 
Austreibungszeit des Herzens. Am Arterienpulse ist ein deutliches 
Alternieren von großen und kleinen Pulsen bemerkbar. Am Phlebo¬ 
gramm und an der Leberpulskurve ist ein solches Alternieren vielleicht 
angedeutet aber nicht sicher. Das Elektrocardiogramm (nicht 
abgebildet) zeigt bei großen und kleinen Pulsen die gleiche Konfiguration, 
wie es für den Pulsus alternans des Menschen charakteristisch ist. 

Klinischer Befund: Bei Digitalis und Diuretin Besserung der 
Dyspnoe, Geringerwerden der Albuminurie, Rückgang der Leberschwellung. 
Die Leberpulse werden kleiner, bleiben aber registrierbar (Fig. 14); die 
Venenkurven nehmen fast normale Form an. Der Pulsus alternans bleibt 
bestehen. 


Fig. 14. 



Entlassung bei leidlichem Befinden am 13. Juli 1912. 
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Fall 13. A. K. 

Diagnose: Myocarditis chronica. Adams-Stokes'sehe 
Krankheit. 

Der Fall ist bereits im Jahre 1905 von Herrn Geheimrat Licht¬ 
heim mit mehreren Kurven ausführlich publiziert worden. Ich gebe 
daher nur ein kurzes Resume des Herzbefundes und bilde eine Leberpuls¬ 
kurve ab. 

Herzdämpfung nach beiden Seiten stark verbreitert. Dumpfe Herz¬ 
töne ; systolisches Geräusch an allen Ostien, am stärksten an der Basis. 
Zweite Töne rein. Arterienpuls 24—30, Venenpuls 70—80 pro Minute. 
Leber in Nabelhöhe, deutlich pulsierend. 

Pulsregistrierungen: 


Fig. 15. 



Sowohl Halsvenen wie Leber zeigen deutliche, einander synchrone 
Pulswellen, die viel häufiger als die Ventrikelschläge und von letzteren 
dissoziiert sind. Venen- und Leberpulsationen können also nur von 
Vorhofskontraktionen herrühren. 

Bei späteren Beobachtungen trat Vorhofslähmung ein. Venen- und 
Leberpulse fehlten. Die Herzdämpfung hatte sich nach rechts noch er¬ 
heblich mehr ausgedehnt. 

Die 8 Fälle der letzten Gruppen umfassen, um es noch einmal 
kurz zu rekapitulieren, 2 reine Mitralinsufficienzen (Fall 7 und 8), 
2 Mitralinsufficienzen und -Stenosen (Fall 9 und 10), wobei in Fall 
10 außerdem noch eine Aortenklappeninsufficienz angenommen 
wurde, eine Mitral- und Aortenklappeninsufficienz, eine Basedow’sche 
Krankheit mit Herzerweiterung und relativer Mitralinsufficienz 
(Fall 6), eine schwere Myokarditis (Fall 12) und eine Herzerweite¬ 
rung mit Dissoziation zwischen Vorhof und Ventrikel (Fall 13). 

Bei der Patientin mit Morbus Basedowii sowie bei den 
Patientin mit Myokarditis und Adams-Stokes’scher Krankheit 
sprach von vornherein nichts für einen organischen Klappenfehler, 
geschweige denn für eine Tricuspidalstenose. Bei den übrigen 
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5 Kranken waren sichere organische Klappenfehler vorhanden, und 
es läge somit theoretisch, wenigstens bei den 4 Fällen, die nicht 
zur Sektion kamen, die Möglichkeit vor, daß auch ein Stenose des 
Ostium tricuspidale bestand, da, wie schon erwähnt, auch 
Mackenzie klinisch sichere Zeichen bei seinen Fällen von Tri- 
cuspidalstenose häufig vermißte. 

Aber schon der eine Sektionsfall (Fall 11), bei dem trotz 
deutlicher aurikulärer Leberwelle keine Spur einer Tricuspidal- 
stenose gefunden wurde, beweist uns, daß der aurikuläre Leberpuls 
allein kein absolut zwingender Grund ist, eine Trikuspidalstenose 
anzunehmen, und daß es noch andere Momente geben muß, die einen 
aurikulären Leberpuls erzeugen können. Wenn wir ferner die 
Kurven derjenigen Fälle, bei denen wir eine Tricuspidalstenose 
annahmen, mit den Kurven der anderen Fälle vergleichen, so 
fallen uns doch einige erhebliche Unterschiede in die Augen. 

Bei den Kurven der echten Tricuspidalstenosen sehen wir 
jedesmal sehr hohe und spitze aurikuläre Venenwellen und dem¬ 
entsprechend kräftige aurikuläre Elevationen des Leberpulses, hin¬ 
gegen nur ganz unbedeutende ventrikuläre Elevationen des Phlebo¬ 
grammes und häufig ein völliges Fehlen der ventrikulären Welle 
des Leberpulses. 

Andererseits sieht man an den Kurven der anderen Fälle, bei 
denen keine Tricuspidalstenose angenommen wurde, neben der 
aurikulären noch immer eine ventrikuläre Venen- und auch Leber¬ 
welle, eine Welle, die nur bei einem Patienten (Fall 12) der 
aurikulären Elevation an Höhe beträchtlich nachsteht, in den 
übrigen Fällen sie entweder überragt oder ihr gleichkommt. 

Bemerkenswert ist ferner das Verhalten des Venen- und Leber¬ 
pulses in verschiedenen Stadien der Kompensation bzw. Dekom¬ 
pensation. Bei einer Tricuspidalstenose sollte man erwarten, daß 
die aurikuläre Welle des Venen- und Leberpulses bei einer Besse¬ 
rung der Kompensation und bei der dabei eintretenden Kräftigung 
der Vorhofsmuskulatur stärker werden oder wenigstens gleich stark 
bleiben, bei eintretender Dekompensation schwächer werden müßte. 
In der Tat konnte man bei der einen Patientin, die in sehr 
schlechtem Zustande die Klinik verließ, am Ende der Beobachtungs¬ 
zeit den Leberpuls kaum mehr fühlen. 

Bei der zweiten Gruppe von Fällen konstatierten wir im all¬ 
gemeinen ein anderes Verhalten. Bei Besserung der Kompensation 
nahm der Venen puls, z. B. in Fall 7 und 11, aurikulären Typus 
an, nicht sowohl durch Höherwerden der aurikulären Welle als 
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durch Niedrigerwerden und Rechtsverschiebung der v-Welle. Dafür 
wurde aber der aurikuläre Leber puls kleiner resp. verschwand 
gänzlich. Mit einem Wort, es stellten sich bei Besserung der 
Kompensation die normalen Puls Verhältnisse annähernd 
wieder her. Unter diesen Umständen ist es schwierig, bei dieser 
Gruppe von Fällen den Verdacht der Tricuspidalstenose aufrecht 
zu erhalten, und man ist gezwungen, sich nach einer anderen 
Deutung des aurikulären Leberpulses umzusehen. 

Es läge vielleicht nahe, mit Rücksicht auf die Volhard'sehen 
Mitteilungen an eine Verwachsung des Herzbeutels mit dem Herzen 
zu denken. Aber erstens ergab sich bei unseren Patienten sonst 
kein Anhaltspunkt für diese Diagnose, und zweitens müßte bei 
einer concretio pericardii cum corde die Besserung der Kompensation 
eigentlich auch zu einem Größerwerden der aurikulären Welle 
führen. Denn wenn man der Erklärung Volhard’s folgt, so soll 
der Vorhof dadurch hypertrophisch werden, daß er gegen ein Ent¬ 
leerungshindernis (den von Schwielen umgebenen, wenig dehnbaren 
Ventrikel) ankämpft. Das gleiche haben wir bei der Tricuspidal¬ 
stenose, und daher müßten die mechanischen Verhältnisse in beiden 
Fällen ähnliche sein. 

Beiläufig möchte ich noch die Möglichkeit erwähnen, daß eine 
Kombination von Mitralstenose mit offenem Foramen ovale ein ähn- 
ähnliches Venen- und Leberpulsbild erzeugen könnte wie eine 
Tricuspidalstenose. Aber dieses Zusammentreffen dürfte doch zu 
selten sein, um für alle unsere Fälle ernstlich in Betracht gezogen 
zu werden. 

Meines Erachtens gibt es eine andere Erklärung für das Auf¬ 
treten von aurikulären Leberpulsen auch ohne Tricuspidalstenose 
und ohne die anderen vorher erwähnten Momente, nämlich die, 
daß der rechte Vorhof dann merkbare Wellen in der 
Leber erzeugen kann, wenn die Venenanfänge mit 
Blut überfüllt sind,wenn die Lebervenen durchStau- 
ung erweitert und dadurch für die Aufnahme von 
Pulswellen vorbereitet sind, und wenn endlich der 
rechte Vorhof in seiner Muskulatur ganz intakt, d. h. 
nicht überdehnt ist. 

Die pralle Füllung der Venenanfänge kann sowohl durch Er¬ 
lahmen der Ventrikelmuskulatur als auch — und das ist wohl das 
häufigere — durch eine relative Tricuspidalinsufficienz bedingt 
sein. Die Schwäche der Ventrikel wand käme als stauungserzeugen¬ 
des Moment speziell für unseren Fall von Myokarditis in Frage. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108 . Bd. 
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Ich erinnere hierbei an die Beobachtung Mackenzie’s, der bei 
Myokarditiden auffallend hohe aurikuläre Venen wellen auftreten 
sah und dieselben als ein prognostisch ungünstiges Zeichen anspricht. 
Er erklärt diese hohen Venen wellen durch ein Mißverhältnis in der 
Kraftentfaltung von Vorhof und Ventrikel. 

Bei unserem Patienten mit Adams-Stokes’scher Krankheit lag 
die Ursache der Stauung wohl auch zum Teil in der Degeneration 
der Ventrikelmuskulatur, zum Teil aber auch sicherlich in der 
Dissoziation zwischen Vorhof- und Ventrikeltätigkeit. Dieser Fall 
ist m. E. ein klassisches Beispiel für die aurikuläre Natur einer 
Leberpulsation, deshalb, weil infolge der Dissoziation zwischen Vor¬ 
hof und Ventrikel die Unabhängigkeit der Leberpulsationen von 
der Ventrikeltätigkeit ohne weiteres in die Augen fällt. Auch 
hier lag für die Annahme einer Tricuspidalstenose, überhaupt eines 
Klappenfehlers, kein Grund vor. 

Bei unseren anderen 6 Patienten zeigte das Auftreten einer 
relativ hohen und verfrühten v.-Welle die Existenz einer relativen 
Tricuspidalinsufficienz an. 

Die Lebervenen mußten bei sämtlichen Patienten erweitert 
sein, wofür die erhebliche Schwellung des ganzen Organes sprach. 

Das der rechte Vorhof kräftig und nicht degeneriert war, dafür 
waren die starken aurikulären Pulse ja selbst ein Beweis. Außer¬ 
dem zeigte die Regelmäßigkeit des Pulses an, daß eine Überdeh¬ 
nung des Vorhofes noch nicht eiugetreten war und daß die Stelle 
der Reizerzeugung noch als intakt anzusehen war, da bekanntlich 
bei Lähmung und Überdehnung des Vorhofes Pulsus irregularis 
perpetuus aufzutreten pflegt. Es waren also alle 3 Postulate 
erfüllt. 

Daß unter solchen Umständen nicht öfter aurikuläre Leber¬ 
pulse beobachtet werden, liegt meines Erachtens daran, daß wir es 
hier mit einem Übergangsstadium zu tun haben. Besteht 
eine Triknspidalinsufficienz erst längere Zeit, so kommt es allmäh¬ 
lich zur Vorhofslähmung, und wir sehen den bekannten Sym- 
ptomenkomplex: ventrikulärer Venen- und Leberpuls und Arhythmia 
perpetua. 

Hier hingegen handelte es sich um einen labilen Zustand. Es 
kann sowohl eine Wendung zum Besseren entreten, die sich darin 
dokumentiert, daß der Leberpuls verschwindet und der Venenpuls 
normalen Charakter annimmt (Fall 7), oder es kann, wie in 
Fall 11, zur Vorhofslähmung mit allen ihren Folgen kommen. 

Dieses Übergangsstadium mag bei den verschiedenen Fällen 
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verschieden lange Zeit dauern, je nach der Widerstandskraft, die 
die Vorhofsmuskulatur der Blutstauung entgegenzusetzen hat. Ich 
bin aber überzeugt, daß es bei der Entstehung einer gewöhnlichen 
relativen Tricuspidelinsufficienz, dieses so häufigen Herzfehlers, 
nur selten fehlt, und daß es lediglich nur deshalb nicht oft zur Be¬ 
obachtung kommt, weil, wie wir gesehen haben, es in manchen Fällen 
nur wenige Tage dauert. 
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Aus der I. med. Klinik in Wien. 

(Vorstand: Prof. C. v. Noorden.) 

Über den Abbau des Hämoglobins. 

2. Mitteilung. 1 ) 

Von 

Dr. L. Hess und Dr. P. Saxl. 

Studien über den Abbau des Hämoglobins durch die Leber, 
über die wir im vergangenen Jahre berichten konnten 1 ), haben 
uns Veranlassung gegeben, auch der Regeneration des Hämoglobins 
experimentell näher zu treten. Den Arbeiten VVillstätter’s, 
Marchiewski’s, Piloty’s u. v. a. verdanken wir eine ziemlich 
genaue Kenntnis der Zusammensetzung und der Struktur der eisen¬ 
haltigen Komponente des Blutfarbstoffes und es kann heute als 
erwiesen angesehen werden, daß das Molekül des Hämochromogens 
aus kondensierten Pyrrolkernen besteht, als deren Muttersubstanz 
das Tryptophan des Eiweißes allgemein angenommen wird. Den 
großen Fortschritten der rein chemischen Hämoglobinforschung, 
die eine Synthese des Hämopyrrols und damit eine endgültige Auf¬ 
klärung seines Baues in nahe Aussicht stellen, stehen auf biologischem 
und klinischem Gebiete zahreiche Lücken gegenüber, die sich um so 
auffälliger fühlbar machen, als die morphologische Kenntnis der Blut¬ 
elemente eine ziemlich weit fortgeschrittene ist. Daß in der Milz und 
in den Lymphdrüsen Blutfarbstoff zum Zerfall kommt und aus den Zer¬ 
fallsprodukten in der Leber Gallenfärbstoff erzeugt wird, scheint 
sicher zu stehen, wenn auch die Frage nach der Gallenfarbstoff bildung 
— ob ausschließlich hepatogen oder nicht — noch immer kontrovers 
ist. Wo aber der Blutfarbstoff physiologischerweise entsteht, ist 
ein ungelöstes und bisher noch wenig bearbeitetes Problem. In 
engem Zusammenhang damit stellt die Frage nach der Regeneration 
des Hämoglobins. Ebenso wie der Blutzucker- stellt auch der Blut- 
farbstoff'gehalt einen beim Gesunden ziemlich konstanten Wert dar 

1) 1. Mitteilung: L. Hess u. P. Saxl, (Iber Hämoglobinzerstörung in der 
Leber. Dieses Archiv ßcl. 104. 
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und es liegt nahe, an bestimmte Regulationsmechanismen zu denken, 
denen die Aufrechterhaltung dieser Konstanz im gesunden und 
im kranken Zustand obliegt. Auf Grund der morphologischen 
Untersuchungen, die als die Bildungsstätte der roten Blutzellen 
beim gesunden Erwachsenen das Knochenmark aufweisen, könnte man 
geneigt sein, auch die Bildung des Hämoglobins bzw. seinen Ersatz, 
dahin zu verlegen, jene Fälle aber ausgenommen, wo im Verlaufe 
schwerer Anämien extramedullär Blutbildungsherde zur Entwicklung 
gelangen, in denen Erythrocyten und vielleicht auch Hämoglobin 
produziert wird. Der Chemismus der Hämoglobinbildung im leben¬ 
den Körper liegt aber völlig im Dunkeln. Wenn auch der Or¬ 
ganismus in hohem Ausmaß die Fähigkeit besitzt, Synthesen aller 
Art durchzufuhren, so scheint doch die Arbeitsleistung, die für den 
Aufbau eines so ungemein kompliziert gebauten Moleküls wie das 
Hämatin vonnöten wäre, eine ungewöhnlich große. Es liegt daher 
die Vermutung nahe, daß schon die physiologische Hämoglobin¬ 
bildung und der physiologische Hämoglobinersatz nicht von den 
Elementen aus erfolgt, sondern daß das Hämoglobin, bzw. das 
Chlorophyll, das wir in der Nahrung aufnehmen, im Darmkanal 
bloß bis zu Komplexen abgebaut wird, aus denen jenseits der 
Darmwand ohne erheblichen Energieverbrauch das Hämoglobin¬ 
molekül regeneriert werden kann. Unter pathologischen Verhält¬ 
nissen, im Gefolge von Blutungen oder unter dem Einflüsse in¬ 
fektiöser Noxen, kann der Hämoglobinbestand des Körpers gelegent¬ 
lich schwere Einbuße erleiden, die möglichst rasch wieder wett¬ 
gemacht werden muß. Der Mechanismus dieser Hämoglobinregene¬ 
ration dürfte im Prinzip von dem physiologischen Hämoglobinersatz 
nicht verschieden sein. Nun lehrt eine alte Erfahrung der Chirurgen, 
daß Blutungen nach innen, z. B. in eine Leibeshöhle, viel rascher aus¬ 
geglichen werden als Blutungen nach außen. Desgleichen verläuft 
die Regeneration bei experimentellen Blutgiftanämien (z. B. Ver¬ 
giftung mit Phenylhydrazin nach 11 a m i)*) viel schneller als bei 
Anämien durch Aderlaß. Ein wesentlicher Unterschied zwischen 
Aderlaß- und Blutungsanämien einerseits, Giftanämien und Anämien 
bei internen Blutungen andererseits, ist aber offenbar darin gelegen, 
daß in dem ersteren Fall dem Körper Hämoglobin entzogen wird, 
im zweiten aber erhalten bleibt. Auf diesem Unterschied bauen 
die Versuche auf, über die wir im folgenden kurz berichten wollen. 


1) Itami, Ein experimenteller Beitrag zur Lehre von der extramedullären 
Blutbildung bei Anämien. Arch. f. experhn. Pathol. u. Therap. Bd. 60. 
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Von den histologischen Differenzen in der Art der Blutregeneration 
bei Blutgift- und Aderlaßanämien, mit deren Studium sich die 
Heidelberger Schule (M o r a w i t z und seine Mitarbeiter*)) vielfach 
beschäftigt hat, wollen wir in dem Kähmen dieser Mitteilung ab- 
sehen. 

Wir machten fürs erste unsere Versuchstiere — Kaninchen — 
durch Aderlaß anämisch und suchten in Vorversuchen ein Urteil 
darüber zu gewinnen, innerhalb welcher Zeit der Status quo des 
Hämoglobin- und Erytlirocytengehaltes erreicht wird. Bei Kaninchen 
von 1700—2000 g durchschnittlichem Körpergewicht wurde ein 
Aderlaß von ca. 30 ccm in 12 bis 14 Tagen regeneriert. Dann 
gingen wir so vor, daß wir jedesmal Tieren von gleichem Wurf 
und annähernd gleichem Körpergewicht die gleiche Menge Blutes 
aus der Carotis entnahmen. Das eine Tier ließen wir unbehandelt 
und beobachteten in wiederholten Untersuchungen die Kurve des 
Hämoglobins und der Erythrocyten. Dem zweiten Tiere injizierten 
wir die ihm durch Aderlaß entnommene Blutquantität — nach 
vorausgegangener Defibrinierung — einmal subkutan, einmal intra¬ 
peritoneal. In weiteren Versuchen nahmen wir zur Reinjektion 
1. statt des gesamten Blutes eine Aufschwemmung von Blut¬ 
körperchen in physiologischer Kochsalzlösung, die aus dem Ader¬ 
laßblut durch wiederholtes Waschen und Zentrifugieren vom Serum 
befreit worden war; 2. die der entzogenen Blutmenge entsprechende 
Gewichtsmenge Hämin, Hämatin und schließlich Hämatoporpkyrin. 
Es sollten in diesen Versuchen ausschließlich Bausteine des Hämo¬ 
globins — eisenhaltige und eisenfreie — getrennt von den Eiweiß¬ 
stoffen und den Lipoiden des Erythrocytenstroma dem Versuchstier 
als Material für die Hämoglobinbildung zur Verfügung gestellt 
werden. 

I. 14. Dezember 1910. 1800 g schweres Kaninchen. Hämoglobin 

nach Sahli 64, 5 300 000 Erythrocyten. Dem Tier werden 30 ccm Blut 
aus der Carotis entnommen, das Blut wird defibriniert und 22 ccm sub¬ 
kutan reinjiziert. 


16. 

XII. Hämoglobin 

43, 

Erythrocyten 3 650 000 

17. 

XII. 

38 , 

3 080000 

18. 

XII. 

49 , 

3 480000 

20. 

XII. 

49 , 

4 200000 

23. 

XII. 

56, 

4 950 000 


II. 2500 g schweres Kaninchen. Hämoglobin 56, 5 900000 Erythro¬ 
cyten. Es werden am 26. Nov. 40 ccm Blut aus der Carotis entnommen 
und fast die gesamte Blutmenge nach dem Defibrinieren subkutan reinjiziert. 

1) Morawitz u. Re hu. Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 92 1907 u. a. a. 0. 
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28. XI. Hämoglobin 40, Erythrocvten 3110000 
1. XII. 46, ‘ 3 500000 

4. XII. 51, 5190000 

III. 1. Januar 1911. 1700 g schweres Kaninchen. Hämoglobin 64, 
5430000 Erythrocyten. Es werden ca. 30 ccm Blut steril entnommen, 
defibriniert, steril filtriert, etwa 23 ccm in die Bauchhöhle reinjiziert. 

3. I. Hämoglobin 45, Erythrocyten 3460000 

5. I. 54, 3 550000 

8. I. 64, 5 420 000 

IV. 27. Januar 1911. 1960 g schweres Kaninchen. Hämoglobin 67, 
6 030 000 Erythrocyten. Entnommen werden zunächst 25 ccm Blut, dann 
werden die dreimal auf der Zentrifuge gewaschenen Blutkörperchen 
subkutan eingespritzt. 

30. I. Hämoglobin 44, Erythrocyten 4430000 
3. II. 68, 6 000 000 

V. 2. März 1911. 1600 g schweres Kaninchen. Hämoglobin 70, 

5433 000 Erythrocyten. Aderlaß 40 ccm. Sodann wird in die rechte 
Ohrvene 0,05 g Hämin in 1,3 °/ 0 Natriumkarbonat-Lösung in der Wärme 
gelöst, eingespritzt. Das Hämin wurde nach der Methode von Schalfe- 
jeff (modifiziert vonNencki und Zaleski 1 ) aus frischem Binderblut 
hergestellt: Bei einer Temperatur von 90 0 bringen wir defibriniertes 
Blut in mit Kochsalz gesättigten Eisessig ein. Am folgenden Tag wird 
durch ein Coliretuch filtriert, die Colatur nach weiteren 24 Stunden 
von dem ausfallenden Kristallbrei dekantiert, dieser mit 1 °/ 0 Salzsäure 
auf ein Filter gespritzt, ausgewaschen und auf Filterpapier getrocknet. 

6. IV. Hämoglobin 46, Erythrocyten 3 200 000 
9. IV. 66, 5130 000 

VI. 19. April 1911. 1800 g schweres Kaninchen. Sahli 70, 

4 600 000 Erythrocyten. Aderlaß 40 ccm. Dann wird in die Jugularis 
0,05 g Hämatin, in 20 ccm 1,3 °/ 0 Natriumkarbonatlösung eingespritzt. 

23. IV. Hämoglobin 52, Erythrocyten 3 100000 
26. IV. 64, 4 360 000 

28. IV. 68, 4 400 000 

Das Hämatin wurde nach den Angaben von W. Küster 2 ) 
dargestellt, indem reines Hämin mit wenig Alkohol verrieben und 
in schwachalkalischem eiskalten Wasser gelöst wurde. Dann wurde, 
um das Chlor zu entfernen, zu wiederholten Malen abfiltriert in 
schwacher 1 °/ 0 Schwefelsäure gefällt, abermals in Natronlauge ge¬ 
löst, endlich mit kaltem Wasser schwefelsäurefrei gewaschen, ab¬ 
gesaugt und endlich im Vakuum-Exsiccator getrocknet. 

1) Nencki, M. und Zaleski, Untersuchungen über den Blutfarbstoff. 
Ztscbr. f. phys. Chemie 30 S. ?, c 0. 

2) Küster W., Das Hämatin und seine Abbauprodukte. In Abderhalden’s 
Handbuch der biochem. Arbeitsmethoden II. Band 1910. 
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Das Hämatoporphyrin gewannen wir durch Einwirkung von 
in Eisessig gelöstem Brom Wasserstoff auf trockenes Hämin. Nach 
vollständiger Lösung wurde das Produkt in destilliertes Wasser 
eingetragen, abfiltriert, das Filtrat bis zur Neutralisation mit 
Natronlauge versetzt, wobei das Hämatoporphyrin ausfällt. Dann 
wird absitzen gelassen, durch dekantieren Br.-freigewaschen, der 
Rückstand in 1 °/ 0 Natronlauge gelöst, filtriert, das Filtrat abermals 
mit Essigsäure angesäuert, das ausgefällte Hämatoporphyrin auf 
einem gehärteten Filter gesammelt, gewaschen und getrocknet. 

1700 g schweres Kaninchen. 

16. Mai. Aderlaß 27 ccm Blut. Nachher Injektion von 20 ccm 


Sodalösung enthaltend 0,04 g 

Hämatoporphyrin. 

16. V. 

Hämoglobin 75, 

Erythrocyten 5 700 000 

20. V. 

50, 

4 200 000 

24. V. 

59, 

5 000000 

27. V. 

66, 

5 200 000 

30. V. 

74, 

5 800 000 


1800 g schweres Kaninchen, Aderlaß 29 ccm. Nachher Injektion 
wie oben. 


16. 

V. 

Hämoglobin 78, 

Erythrocyten 6 450 000 

20. 

V. 

54, 

5 000000 

24. 

V. 

65, 

5 750000 

27. 

V. 

72, 

5 960 000 

30. 

V. 

80, 

6 570000 


Wir glauben auf Grund dieser Versuche schließen zu dürfen, 
daß in der Blutbahn kreisendes gelöstes Hämoglobin, Hämin, 
Hämatin und vielleicht auch das Hämatoporphyrin bei durch Aderlaß 
anämisierten Tieren die Regeneration des Blutes beschleunigt, wobei 
es gleichgültig zu sein scheint, ob die Blutderivate subkutan, 
intravenös oder intraperitoneal beigebracht werden. Die kurze 
Spanne Zeit, in der nach Injektion der genannten Hämoglobin¬ 
derivate der Wiederersatz an normal tingierten Erythrocyten statt¬ 
findet, scheint für eine direkte Verwertung des Blutfarbstoffes und 
seiner Derivate zum Aufbau des Hömoglobins zu sprechen. Über 
quantitative Beziehungen zwischen Blutregeneration und einver¬ 
leibtem Blutfarbstoff erlauben die vorliegenden Experimente keinerlei 
Schlußfolgerungen. Daß nicht das gesamte Injektionsmaterial zum 
Aufbau Verwendung findet, sondern zu einem gewissen Anteil dem 
Körper verloren geht, läßt sich aus den Erfahrungen der Klinik 
schließen, denen zufolge bei Blutungen in die Haut oder in seröse 
Höhlen in der Regel im Harn vermehrte Ausscheidung vom Urobilin 
beobachtet wird, das aller Wahrscheinlichkeit nach den zerfallenden 
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Erythrocyten seinen Ursprung verdankt. In demselben Sinne lassen 
sich die Versuche von Brugsch 1 ) an Gallentieren verwerten, der bei 
subkutaner Einverleibung an defibriniertem Blut vermehrte Urobilin- 
urie konstatierte. Am wenigsten verwertbar für den Hämoglobin¬ 
ersatz erweist sich in unseren Versuchen das Hämatoporphyrin und 
wir dürfen hier daran erinnern, daß Brugsch 1 ), in Übereinstim¬ 
mung mit älteren Befunden von 0. Neubauer 2 ), bei Gallenfistel¬ 
tieren nach Hämatoporphyrininjektion das Hämatoporphyrin zum 
größten Teil, „vielleicht sogar, soweit es überhaupt resorbiert 
wurde“, unverändert in der Galle nachweisen konnte. In prak¬ 
tischer Hinsicht geben unsere Versuche jenen Chirurgen recht, die 
Blutkoagula bei Operationen, dort, wo es tunlich ist, im Körper 
zurücklassen und hiervon eine günstige Beeinflussung der Blut- 
regeneration erwarten. 

1) Brugsch, Th., Der Einfluß von Hämatoporphyrin, Hämin und Urobilin 
auf die Oallenstoffbildung. Zeitschr. für exp. Pathol. n. Therapie VIII. 

2) Neubauer, 0., Hämatoporphyrin nnd Snlfonalvergiftung. Arch. f. exp. 
Pathologie und Pharmakologie 1900. 
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Besprechung. 

Leclercq, LesmaladiesdelaCinquantaine. TomeI. L’artörio- 
sclärose, Tome II. Clinique du Coeur. Paris 1911 u. 1908. 

Unter der Zusammenfassung Maladies de la Cinquantaine sollen 
bei Doin in Paris vier kleine Bücher erscheinen, die die gewichtigen 
Krankheitszustände der Rückbildungszeit des Lebens schildern. Bd. 3 
soll den Diabetes, Bd. 4 die Albuminurien bringen. Zunächst liegen die 
Abhandlungen über Arteriosklerose und die in dieser Zeit sich einstellen¬ 
den Veränderungen des Herzens vor. Wie ich meine, ist es für uns 
Deutsche recht nützlich darin zu lesen. Soviel man von der Inter¬ 
nationalität der Wissenschaft redet, so intensiv trägt in Wahrheit doch 
die literarische Produktion eines Volkes ihre und seine Eigenart. Es 
ist das eigentlich selbstverständlich. Denn der Mensch kommt vor dem 
Fachmann und jeder echte Mensch wurzelt in seinem Volke. Aber es 
ist doch natürlich sehr wünschenswert, daß wir die Auffassungsform der 
großen Kulturvölker so genau als möglich kennen lernen. Wir müssen 
uns das aneignen, was jedes von ihnen vor uns voraus hat, ohne unsere 
berechtigte Eigenart aufzugeben. Schließlich handelt es sich doch um 
die gleichen Krankheitserscheinungen, wie wir sie an unseren Kranken 
sehen. Und ihre spezielle Variation durch die verschiedene Eigenart 
der Menschen ist jedenfalls längst nicht so groß, als die Gestaltung, die 
die sie von der durch die Tradition jedes Landes geschaffenen Auffas¬ 
sung des Krankheitszustandes erhält. Besonders interessant scheint mir 
das bei der Arteriosklerose. Ich möchte keineswegs allem zustiramen, 
was Leclercq gerade über diese Zustände in Pathogenese und Therapie 
sagt. Aber ich kann mich des Eindrucks nicht erwehren, daß der ge¬ 
samte Blick der Auffassung doch ein weiterer ist, als er im allge¬ 
meinen bei uns üblich ist. So empfehle ich den deutschen Kollegen 
die beiden Bücher. Wir können mancherlei daraus lernen. Krehl. 
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Aus der medizinischen Klinik des städtischen Krankenhauses 

zu Frankfurt a. M. 

(Direktor: Prof. Dr. Schwenkenbecher.) 

Alimentäre Galaktosurie bei Leberkrankheiten. 

Von 

Dr. Emil Reiß, uud Dr. Wilhelm Jehn, 

Oberarzt ehern. Assistenzarzt 

der Klinik. 

Die Bestrebungen, den Kohlehydratstoffwechsel einer funktio¬ 
nellen Diagnostik der Leberkrankheiten nutzbar zu machen, sind 
nicht neuen Datums. In einer 1909 in diesem Archiv erschienenen 
Arbeit hat Hohlweg 1 ) die bis dahin vorhandene Literatur in 
übersichtlicher Weise zusammengestellt. Wir dürfen uns daher an 
dieser Stelle w r ohl darauf beschränken, aus der älteren Literatur 
das Wichtigste zu erwähnen und nur die nach Hohlwegs Publi¬ 
kation erschienenen Arbeiten eingehender zu würdigen. 

Von der Tatsache ausgehend, daß bei Choledochusverschluß und im 
Fieber das Glykogen aus der Leber des Kaninchens und Meerschweinchens 
schwindet (Külz und Frerichs* 2 3 * ), Hergenhahn 8 )) fahndete man 
bei verschiedenartigen Leberkrankheiten des Menschen nach der Aus¬ 
scheidung des gewöhnlichen Harnzuckers. Wie schon von Noorden 
vermutet hat, sind die an diesen Tieren erhaltenen Resultate indeß 
Auf den Menschen nicht ohne weiteres übertragbar. Denn beim Kaninchen 
und Meerschweinchen sind die Wirkungen des Choledochusverschlusses 
auf die Leber viel schwerer als beim Menschen. (Vgl. die Besprechung 
im experimentellen Teil dieser Arbeit). So fand sich denn beim Menschen 
sowohl spontan als nach Zufuhr von Traubenzucker in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle, auch schwerer Lebererkrankungen, keine Glykosurie. 
Vereinzelte entgegenstehende Angaben haben sich als nicht stichhaltig 
erwiesen. 

Wesentlich andere Resultate ergaben aber Versuche, die man mit 
der Verabreichung einer anderen Zuckerart, der Lävulose, machte. Sie 


1) Deutsches Areh. f. klm. Med. 1909 Bd. 97 p. 443—488. 

2) Pflüger’s Arch. Bd. 13 p. 460. 

3) Festschr. d. stiidt. Krankenh. Frankfurt 1896. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 108. Bd. 13 
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wurden zuerst im Tierexperiment und am Menschen von Hans Sachs 1 ) 
auf Veranlassung von H. Strauß angestellt und dann von letzterem 
Autor weiter ausgebaut. Strauß 2 ) fand bei 29 Leberkranken (Cirrhose, 
Carcinom, chron. Choledochusverschluß, Cholelithiasis usw.) in 90 °/ 0 der 
Fälle von 100 g nüchtern dargereichter Lävulose einen Teil im Urin 
wieder, während bei 58 Lebergesunden die Probe nur in 10 °/ 0 der Fälle 
positiv ausfiel. Diese Resultate wurden in der Folgezeit von zahlreichen 
Autoren nachgeprüft und im wesentlichen’ bestätigt, wenn auch über die 
Häufigkeit des Symptoms und die Art der Leberkrankheiten, bei denen 
es beobachtet wird, noch keine volle Einmütigkeit erzielt wurde. Hohl¬ 
weg hat in seiner schon zitierten Arbeit auf Grund klinischer und ex¬ 
perimenteller Untersuchungen eine genauere Analyse der in Betracht 
kommenden Verhältnisse angebahnt. Er hat 100 g Lävulose in 300 ccm 
Mich auf nüchternen Magen verabreicht und den Urin der nächsten 
6 Stunden in zweistündigen Portionen mit der Nylanderschen bzw. Trom- 
merschen Probe, Gärungsprobe, Polarisation und Seliwanoff sehen Reaktion 
untersucht. Er fand alimentäre Lävulosurie bei Cholelithiasis stets, 
wenn der Stein im D. choledochus saß; bei Cysticussteinen fehlte sie 
dagegen ebenso wie bei Choledochusverschluß durch Tumor. Auch bei 
Geschwülsten, die einen beträchtlichen Teil des Lebergewebes einnahmen, 
fand sich keine oder nur eine geringfügige alimentäre Lävulosurie. Bei 
Lebercirrhose war die Toleranz gegen Lävulose in einem Fall während 
des Bestehens cholämischer Erscheinungen sehr stark herabgesetzt, um 
nach deren Zurückgehen sich wieder zu heben. Auch ein Fall von 
Icterus catarrhalis zeigte eine beträchtliche Lävuloseausscheidung. Stau¬ 
ungsleber setzte meist nur bei längerem Bestehen die Toleranz gegen 
Lävulose (in mäßigem Grade) herab. 

Bei seinen experimentellen Untersuchungen an Kaninchen fand 
Hohlweg nach Unterbindung des D. choledochus, sowie nach Vergiftung 
mit Phosphor den Glykogengehalt der Leber und die Toleranz gegen 
Lävulose im Vergleich zur Norm erheblich herabgesetzt. Die anato¬ 
mische Untersuchung der Kaninchenleber wies in diesen Fällen eine be¬ 
trächtliche Schädigung des Parenchyms nach. (Dazu ist zu bemerken, 
daß der Choledochusverschluß beim Kaninchen nicht mit dem beim Men¬ 
schen in Parallele gesetzt werden darf. Vgl. später.) Dagegen führten 
Vergiftungen, die keine nachweislich anatomische Läsion der Leberzellen 
im Gefolge hatten (Toluilendiamin, Chloroform?Paraffinmischungen), auch 
nicht zu Glykogenschwund und nicht zu Herabsetzung der Assimilationa- 
grenze für Lävulose. 

Nach Hohlweg hat sich noch eine Reihe anderer Autoren mit der 
Frage beschäftigt. Posselt 3 ) fand ausgesprochene Lävulosurie (und 
Galaktosurie) nur bei solchen Prozessen, bei denen außer jedem Zweifel 
das Parenchym geschädigt und destruiert war. 


1) Zeitsehr. f. klin. Med. 1899 Bd. 38 p. 87 u. 19Ü0 Bd. 41; ferner Dissert. 
Leipzig 1900. 

2) Deutsche med. Wochensohr. 1901 p. 757 n. 786. 

3) Med. Klinik 1908 Nr. 30 p. 1140 u. Nr. 31 p. 1184. 
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Coppioli 1 ) fand bei 9 von 10 alten Leuten alimentäre Lävulosurie 
ohne besonders nachweisbare Leberveränderung und glaubt, daß die Funk¬ 
tionstüchtigkeit der Leber im Alter herabgesetzt sei. Eine Verstärkung 
der spontan vorhandenen Lävulosurie nach Lävulosedarreichung konnte 
Borchardt 9 ) in einem Fall von Lebertumor feststellen, der alle Zei¬ 
chen der Leberinsufficienz darbot. An einem großen Material der ver¬ 
schiedenartigsten akuten und chronischen Infektionskrankheiten von Kin¬ 
dern hat Brun 8 ) die Toleranz gegen Lävulose geprüft. Während nach 
seinen Untersuchungen normalerweise etwa 1 */ 4 g pro kg Körpergewicht ver¬ 
brannt werden, führt schon der geringste Grad von Leberinsufficienz zu 
einem Übertritt der Lävulose in den Harn. W. Schmidt 4 ) fand bei 
Infektionskrankheiten eine alimentäre Lävulosurie, die er auf die Schä¬ 
digung der Leberzellen durch die Infektionserreger oder deren Stoff- 
Wechselprodukte zurückführt; bei Vorhandensein von Fieber könne die 
Lävuloseprobe daher keinen diagnostischen Wert beanspruchen. (Vgl. 
auch die Versuche von Hergenhahn). Falk und Saxl 6 ) stellten 
eigene Erfahrungen und Literaturangaben zusammen und fanden danach 
alimentäre Lävulosurie bei Tumoren der Leber in 25 °/ 0 der Fälle, bei 
Intoxikationen und Infektionen in 93 °/ 0 , bei Icterus catarrhalis in 91 °/ 0 , 
bei Lebercirrhose in 92,5 °/ 0 der Fälle. W. Frey 6 ) konnte bei 13 von 
25 Leberkranken von 100 g zugeführter Lävulose mehr als 0,1 g im 
Urin nachweisen; die höchsten Werte (bis 1,5 g) lieferte die Cirrhose. 
Bei 11 Lebergesunden fand er nur 1 mal 0,7 g Lävulose im Urin 
wieder. Diese von Frey ausgeführte quantitative Verarbeitung der Probe 
scheint mir von besonderer Wichtigkeit zu sein. Experimentell konnte 
er am Kaninchen ebenso wie Hohlweg durch Unterbindung des D. 
choledochus und durch Phosphorvergiftung die Toleranz für Lävulose 
herabdrücken, wenn auch im ersteren Fall der Unterschied nicht immer 
groß war. Curchmann 7 ) fand die alimentäre Lävulosurie bei Nor¬ 
malen in 24 °/ 0 , bei Leberkranken in 83 °/ 0 der Fälle. 

Es ist somit erwiesen, daß die Toleranz gegen Lävulose in 
einem großen Prozentsatz der Leberkrankheiten vermindert ist. 
Diese Häufigkeit des Symptoms setzt aber seinen Wert für eine spe¬ 
ziellere Unterscheidung der verschiedenen Leberaffektionen herab, 
wenigstens dann, wenn man bei einer Zufuhr von 100 g schon die 
geringsten Grade der Ausscheidung — wie sie hie und da auch 
bei Lebergesunden Vorkommen -- als pathognomonisch betrachtet. 
Vielleicht wird eine größere Berücksichtigung der quantitativen 
Verhältnisse weiter führen. 

1) Sperimentale 1908, cit. nach Zentralbl. f. Stoffwechsel 1909 p. 230. 

2) Münch, med. Wochenschr. 1909 Nr. 25 p. 1278. 

3) Riforma med. 1910, cit. nach Zentralbl. f. Stoffwechsel 1910 p. 590. 

4) Dentsches Arch. f. klin. Med. 1910 Bd. 100 p. 369. 

5) Zeitschr. f. klin. Med. 1911 Bd. 73 p. 325. 

6) Zeitschr. f. klin. Med. 1911 Bd. 72 p. 383. 

7) Bulletin of the J. Hopkins Hosp. 1912, 23, cit. nach Zentralbl. f. d. ges. 
inn. Med. 1912 Bd. 1 p. 132. 
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Etwas günstiger scheinen in dieser Einsicht die Verhältnisse 
bei einer anderen Zuckerart, der Galaktose, zu liegen, die zuerst 
von Bauer 1 ) zu klinisch-diagnostischen Zwecken verwertet wurde. 

d-Galaktose ist der Aldehyd des sechswertigen Alkohols Dulcit 
und hat wie der stereoisomere Traubenzucker die Strukturformel 
CH a OH(CHOH) 4 COH. Sie kann durch Hydrolyse des Milchzuckers 
(Laktose) erhalten werden. Sie dreht das polarisierte Licht nach 
rechts und zeigt Birotation; sie ist mit Hefe schwerer vergärbar 
als Glukose. 

Nach den Angaben von Sachs 2 ) ist bei entleberten Fröschen 
eine Herabsetzung der Toleranz gegen Galaktose (im Gegensatz zu 
Lävulose) nicht nachweisbar. Sachs nimmt daher an, daß die 
Galaktose für die Glygogenbildung in der Leber nur in viel ge¬ 
ringerem Grad als die Lävulose in Betracht kommt. Sowohl die 
Versuche von Bauer am Menschen, wie die Untersuchungen von 
Kausch und So ein 8 ) am Hund weisen darauf hin, daß Mensch 
und Hund sich in dieser Beziehung wesentlich anders verhalten 
als der Frosch. Kausch und Socin konnten nämlich bei Nach¬ 
prüfung entgegenstehender Versuche von Voit 4 ) zeigen, daß Dar¬ 
reichung von Milchzucker sowie von Galaktose bei hungernden 
Hunden zu einer sehr beträchtlichen Glykogenanhäufung in Leber 
und Mnskeln führt (wie sie durch Eiweißzerfall nicht erklärbar ist). 
Danach sind also Laktose und Galaktose ebenso wie Trauben¬ 
zucker, Rohrzucker, Maltose, Lävulose zu den direkten Glykogen¬ 
bildnern zu rechnen. Die Assimilationsgrenze für Galaktose liegt 
beim Hund (Hofmeister 5 ), niedriger als die für Rohrzucker, Dex¬ 
trose, Lävulose und Milchzucker. Der Mensch scheint sich ähnlich 
zu verhalten wie der Hund. 

Bauer verabreichte 40 g Galaktose morgens nüchtern und stellte 
zunächst fest, daß diese von normalen Menschen völlig oder fast, völlig 
verbrannt wurden. Dagegen erschienen bei Lebercirrhose 0 ) bis zu 
6 g im Urin wieder und bei Icterus catarrhalis wurden Mengen 
bis 10,4 g ausgeschieden. Die starke alimentäre Galaktosurie war 
bei Icterus catarrhalis eine regelmäßige Erscheinung. Sie ver- 


li Deutsche med. Woclienschr. 1 DOS Nr. 35 p. 1505—1507. 

2) 1. c. 

3} Archiv f. exper. Pathol. u. Plmrnuik. 181)3 BP 31 p. 398. 

4) Zeitsehr. f. Biologie 1891, N. P. Bd. X p. 245. 

5) Archiv f. ex peri in. Put hol. u. Pharnmkol. 1*89 l>d. 25 p. 240. 

0) Wiener med. Woclienschr. 1905 Nr. 1 u. 52. Zeitsehr. f. physiol. Chein. 
Bd. 51 H. 1 u. 2. 
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schwand in einem Teil der Fälle schnell mit den klinischen Er¬ 
scheinungen. während sie in anderen Fällen noch lange Zeit in 
geringerem Grad anhielt und erst ganz allmählich dem normalen 
Verhalten Platz machte. 

Lebertumoren dagegen veränderten die Toleranz für zugeführte 
Galaktose ebensowenig wie Verschluß der großen Gallenwege durch 
Steine. Auch Posselt 1 ) fand alimentäre Galaktosurie nur bei Pa- 
reuchymschädigungen der Leber. B o n d i und König 2 ) bestätigten 
das Auftreten alimentärer Galaktosurie bei Icterus catarrhalis. 

Bauer hält die alimentäre Galaktosurie, die beim Icterus ca¬ 
tarrhalis eine besonders hochgradige ist, für eine diese Erkrankung 
charakterisierende Erscheinung und macht daraus Rückschlüsse 
auf die Pathogenese des Icterus catarrhalis. Er hält es für wahr¬ 
scheinlich, daß dieser Erkrankung eine primäre Funktionsstörung 
der Leberzelle zugrunde liegt. 

Die Versuchsergebnisse von Bauer erschienen deshalb von 
besonderer Wichtigkeit, weil sie zeigen, daß die alimentäre Galak¬ 
tosurie in noch spezifischerer Weise als die Lävulosurie den Aus¬ 
fall bestimmter Funktionen der Leber kennzeichnet und uns er¬ 
laubt, in der Differenzierung der Leberkrankheiten weitere Fort¬ 
schritte zu machen. 

Wir 8 ) haben deshalb die Galaktoseprobe in einer Reihe von 
Fällen bei Lebergesunden und bei weit über 100 Leberkranken 
angewandt und uns ferner durch Experimente am Tier über die 
Bedeutung der Leber für die Verwertung der Galaktose zu orien¬ 
tieren versucht. Seitdem hat unseres Wissens nur noch Frey 4 ) 
über Versuche mit Galaktose berichtet, die negativ ausfielen, doch 
hat er nur 20 g verabreicht.*) 

I. Klinischer Teil. 

Es wurde in allen Fällen 40 g Galaktose morgens nüchtern ver¬ 
abreicht, nachdem die Versuchsperson Urin gelassen hatte. Von einer 

1) 1. C. 

2) Wiener med. Wochensehr. 1910 Nr. 44 n. 45. 

3) Unsere Versuche sind im Oktober 1910 im ärztlichen Verein zu Frank¬ 
furt a. M. (vgl. Münch. med. Wochenschr. 1910 Nr. 52 p. 2777) vorgetragen und 
seitdem weitergeführt worden. 

4) 1. c. 

*) Anmerk. b. d. Korrektur: Während der Drucklegung dieser Arbeit er¬ 
schienen noch die Publikationen von Neugebauer (vgl. 8. 193) und von Hirose 
(Deutsche med. Wochenschr. 1912 Nr. 30, S. 1414). Dieser letztere Autor fand 
auch bei Neurasthenie und Morbus Basedowii nach Darreichung von 25 g Galaktose 
bis zu 1,9 g im Urin wieder. 
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Dosierung der Galaktose entsprechend dem Körpergewicht, wie es 
für die Lävulose vorgeschlagen wurde, haben wir Abstand ge¬ 
nommen, da uns die Beziehungen zwischen Leberfunktion und 
Körpergewicht nicht einfach genug zu liegen scheinen. (Ygl. dazu 
auch Hofmeister, 1. c.) Am besten läßt sich die Galaktose 
nehmen, wenn sie in ein Glas kohlensäurehaltiges Wasser ein¬ 
gerührt wird, während in gewöhnlichem Wasser der fad-süßliche 
Geschmack oft unangenehm ist. Eine Stunde nach der Galaktose¬ 
einnahme durften die Patienten ihr erstes Frühstück nehmen. Er¬ 
brechen oder Durchfälle schließen die Probe natürlich aus. Als Folge 
der Galaktosedarreichung haben wir sie übrigens nie auftreten sehen. 

Der Urin wurde in zwei sechsstündigen Portionen 12 Stunden 
lang gesammelt. Das war nötig; denn wenn auch in den ersten 
6 Stunden stets die Hauptmenge, meistens alles ausgeschieden 
wurde, so enthielt doch in einzelnen Fällen auch die zweite Portion 
noch geringe Zuckermengen. Nach dieser Zeit wurde kein Zucker 
mehr im Urin gefunden. Die qualitative Untersuchung geschah 
nach Tromm er und Ny lander, die quantitative polarimetrisch, 
in einem Teil der Fälle auch tritrimetrisch. Einigemale wurde 
der ausgeschiedene Zucker durch Darstellung des Osazons als 
Galaktose identifiziert. Die spezifische Drehung a A der d-Galaktose 
ist nach Lippmann = + 80,6 °. Die spezifische Drehung der Glukose 
wird meist mit 52,8° angegeben. Danach dreht Galaktose etwa 
1,5 mal so stark wie Glukose. Untersuchungen, die wir mit unserem 
Präparat (Galaktose—Kahlbaum) angestellt haben, ergaben jedoch 
nur ein 1,4 mal stärkeres Dfehungsvermögen als für Glukose. Man 
muß also bei Polarisationsapparaten, die direkt Traubenzucker¬ 
prozente angeben (Saccharimeter) den erhaltenen Wert durch 1,4 
dividieren, um Galaktoseprozente zu bekommen. In dieser Weise wurde 
aus dem polarimetrischen Resultat die ausgeschiedene Galaktose¬ 
menge berechnet. Die polarimetrisch gefundenen Zahlen anderer 
Autoren sind also vergleichsweise 1,4 mal so hoch als die unseren. 

Zunächst wurde die Probe bei einer größeren Anzahl von 
Gesunden und Leichtkranken angestellt, bei denen eine Affektion 
der Leber ausgeschlossen werden konnte. In der Mehrzahl der 
Fälle erschien kein Zucker im Urin, von einigen Versuchspersonen 
wurden bis zu 1,5 g ausgeschieden. Nur in einem Fall schied ein 
Neurastheniker mit völlig normalem Organbefund 2,5 g aus. 1 ) Es 
ist selbstverständlich, daß auch physiologischerweise die Grenzen 

1) Amnerk. b. d. Korrektur: Vgl. die analogen Beobachtungen von Hirose 
(cit. auf voriger Seite). 
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der Toleranz für Galaktose gewissen Schwankungen unterworfen 
sind. Wir möchten daher, um die Grenzen des Normalen nicht zu 
eng zu ziehen, im nachfolgenden nur Werte als pathologisch gelten 
lassen, die 2g wesentlich übersteigen.*) Wir werden im Nach¬ 
stehenden nur über solche Fälle berichten, in denen die Diagnose 
mit einiger Sicherheit gestellt werden konnte, während diagnostisch 
unklare Fälle von der Erörterung ausscheiden sollen. Von be¬ 
sonderem Wert sind natürlich Fälle, in denen durch eine Opera¬ 
tion oder Obduktion völlige Klarheit geschaffen war. 

Cholelithiasis. 

Die Fälle von Cholelithiasis, über die wir verfügen, sind nicht 
durchweg solche, bei denen die Steinbildung zu einem Verschluß 
der Gallenwege geführt hatte, vielmehr waren in einem Teil der 
Fälle wohl nur in der Gallenblase Steine vorhanden. Auch konnte 
die Untersuchung auf Galaktosurie naturgemäß nur ausnahmsweise 
während des Kolikanfalls vorgenommen werden. Bei manchen 
Fällen dürfte wohl ein Übergreifen der Entzündung auf die feineren 
Gallengänge nicht auszuschließen sein. Die Fälle werden nach¬ 
stehend der Kürze halber tabellarisch wiedergeben: 



Datum 

derGalak- 

toseprüfg. 

Diagnose 

Galak¬ 

toseaus¬ 

scheidung 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 1. G.L., 
27 jähriger 
Schlosser 

16. X. 
1909. 

Choleli- 

thiasis 

1,0 g 

• 

Seit langer Zeit Neigung zur Obsti¬ 
pation. Vor 14 Tagen Kolikanfall. 
Seitdem Gelbsucht und Schmerzen in der 
Lebergegend. Jetzt geringer Ikterus 
der Skleren. Leber nicht vergrößert. 
Druckempfindlichkeit inderGallenblasen- 
gegend. Stuhl zurzeit gallehaltig. 

Fall 2. K. Z., 27. I. 

30jährige 1910. 

Ehefrau 

1. II. 
1910 

Choleli¬ 

thiasis 

i 

2,3 g ~ 

1 

0,1 g 

Vor 18 und vor 7 Tagen Koiikanfall. 
Seitdem geringer Ikterus. Im Urin 
Gallenfarbstoff. Stuhl gallehaltig. Leber 
etwas vergrößert, in der Gallenblasen- 
gegeud druckempfindlich. 

Nur noch geringe Druckempfindlichkeit 
der Gallenblasengegend. 


1) Zu welch eigenartigen Schlußfolgerungen die Nichtbeachtung dieser 
Vorsichtsmaßregel führt, zeigt eine nach Abschluß dieser Arbeit erchienene Pu¬ 
blikation von Neugebauer (Wien. klin. Wochenschr. 1912 Nr. 14 p. 514ff.) Dieser 
Autor rechnet bei 45 untersuchten Fällen primärer und sekundärer Lues ohne 
Ikterus und ohne Leberschwellung 76,7 % positive Galaktosurien heraus. Dabei 
zählt er eine Ausscheidung von 0,93 g = 0,66 g unseres reduzierten Wertes 
schon als positiv mit, also einen Wert wie er häufig beim Normalen angetroffen 
wird. Nach unserer Berechnung seiner Tabelle kann nur in 13,3°/ 0 der Fälle 
von einer geringen pathologischen Steigerung gesprochen werden. 
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Datum 
der Galak- 
toaeprttfg. 

J 

i 

Diagnose 

i 

Galak- 

toseaus- 

scheidnng 

Auszug aus der Kraukeugeschichte 

FaU 3. F. G. 
34 jährige 
Arbeiterin 

12 . xn. 

1911. 

Choleli- 

thiasis 

1.1 g 

Am 1. XII. 1911 erkrankt mit Schmerzen 
in der rechten Bauchseite and im Kreuz, 
Brechreiz, Appetitlosigkeit. Damals: 
Leber 2 Qnerfinger unterm Rippenbogen. 
Steingefüllte Gallenblase als höckerige 
schmerzhafte Resistenz palpabel. Stuhl 
hellgrau, gallearm. Im Urin Urobilin -f-, 
kein GrJlenfarbstoff. Am 10. XII. gehen 
mit dem Stuhl 4 erbsengroße, fazettierte 
Gallensteine ab. Am 12. XII. 1912 ist 
die Gallenblase noch palpabel uud höcke¬ 
rig, doch etwas weniger druckscbmerz- 
haft, am 22. XII. ist sie ganz ver- 
schwunden. 

Fall 4. K. Sch. 
43ifthriger 
Kellner 

19. III. 
1910. 

Choleli- 

thiasis 

0,8 g 

Seit 9. III. Magenschmerzen, Erbrechen. 
Am 11. III. Gallensteinkolik mit Fieber r 
Ikterus, Gallenfarbstoff im Urin, Ver¬ 
größerung der Leber und Druckempfind- 
lichkeit der Gallenblasengegend. Obsti¬ 
pation. Jetzt Ikterus und Gallenfarb¬ 
stoffgehalt des Urins znrückgegangen. 
Leber noch vergrößert. Gallenblasen¬ 
gegend noch druckempfindlich. 

i 

Fall 6. E. D. 

4. IV. 

Choleli- 

0,3 g 

Früher Öfters Gelbsucht. Neigung zu 

24 jährige 
Wärterin 

1910. 

thiasis 

Obstipation. Seit einigen Tagen Stuhl 
weißlich-gelb. Gestern Anfall von Gallen¬ 
seinkolik. Jetzt starker Ikterus. Im 
Urin Gallenfarbstoff. Stuhl wieder braun. 
Leber druckschmerzhaft, besonders in 
der Gallenblasengegend. 

Fall 6. E. St. 

12. IX. 

Choleli- 

'2,5 g (Urin 

Seit mehreren Jahren Schmerzen in 

35 jährige ( 
Hebamme 

1910. 

! thiasis 

nur 4 l / s 

der Gallenblasengegend Stuhlversto¬ 


Hydrops 

vesicae 

felleae. 

Std. ge¬ 
sammelt) 

! 

1 

pfung. Stuhl einigemale hell. Jetzt 
geringer Ikterus der Skleren. Im Urin 
Spur Gallenfarbstoff. Leber 1—2 Quer- 
finger unterm Rippenbogen, Gallenblase 
als praller, gänseeigroßer ovaler Tumor 
zu fühlen, beweglich, drnckschmerzhaft. 

Fall 7. M G. 
28 jährige 
Ehefrau 

1 

1. XI. 1911 

Choleli- 

thiasis 

| 0.4 g ' j 

Am 28. X. 1911 plötzlich erkrankt mit 
Erbrechen und allg. Schwäche. Zurzeit 
Druckempfindlichkeit im Epigastrium 
und in der rechten Bauchseite. Unterer 


Rand der Leber eben fühlbar. In der 
Gallenblasengegend rundlicher, kleiner 
schmerzhafter Tumor. Im Urin Urobilin 
und Bilirubin -f-. Am 9. XI. typische 
Gallensteinkolik, wobei die Gallenblase 
| deutlich palpabel und dnickscbmerzhaft 
wurde. Dabei trat etwas Ikterus auf. 

| Stuhl zeitweise gallenarm, reichlich 
I Fettsaurenadeln enthaltend. 

i 
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Galak- 

Diagnose toseaus- Auszug aus der Krankengeschichte 
Scheidung 

Fall 8. K.G.J 23. V. Choleli- 0,7 g Vor 20 Jahren Gelbsucht, jetzt seit 

49 jährige j 1911. thiasis, 3—4 Wochen Mattigkeit und wieder 

Ehefrau Carcinom Gelbsucht, Stuhl weiß, Gewichtsabnahme. 

d. Gallen- Zurzeit hochgradiger Ikterus. Leber in 

I blase, i Nabelhöhe palpabel. glatt. Im Urin 

I Gallenfarbstoff +> Urobilin —, geringe 

j Mengen Eiweiß; Stuhl weiß, häufige 

! Durchfälle. Im weiteren Verlauf trat 

I eine Besserung ein mit Gewichtszunahme, 

I Abnahme des Icterus und Färbung des 

| Stuhls. Im Urin wurde die Gallenfarb¬ 

stoffprobe negativ, die Urobilinprobe 
I [ positiv. Am 21. VII. 1911. Operation: 

i Der D. Choledochus ist durch carcinoma- 

töse Tumormassen verlegt, die von der 
| Gallenblase ausgehen, letztere . mit 

I Steinen gefüllt und mehrfach narbig, 

spindelförmig eingeschnürt. Am gleichen 
| I Tage Exitus. Obduktion: Carcinoma- 

i ! töse Infiltration der portalen Lymph- 

drüse. Starke Dilatation des Ductus 
i hepaticus und seiner Verzweigungen 

Leberparencbym zerreißbar, ziemlich 
blutreich, etwas trüb, die Acini klein, 
mäßig stark ikterisch verfärbt. Allge¬ 
meiner mäßig starker Ikterus. 

In 6 von 8 Fällen der vorstehenden Tabelle bewegte sich die 
Galaktoseausscheidung in der Breite des Physiologischen. Nur 
zweimal, in den Fällen 2 und 6, steigt sie unerheblich über die 
Grenze der beim Lebergesunden vorkommenden Werte. Was das 
Verhältnis der Koliken zur Stärke der Galaktosurie anbetrifft, so 
ist dazu folgendes zu bemerken. Im Fall 2 wurde der relativ 
hohe Wert eine Woche nach dem letzten Kolikanfall gefunden, 
während nach weiteren 5 Tagen nur noch eine sehr geringfügige 
Galaktoseausscheidung stattfand. Im Fall 6 waren längere Zeit 
vor der relativ hohen Galaktosurie ausgeprägte Anfälle nicht 
mehr vorhanden gewesen. Im Fall 5, bei dem einen Tag nach der 
Gallensteinkolik die Probe angestellt wurde, fand sich nur eine 
sehr geringe Menge Galaktose im Urin wieder. Es geht daraus 
hervor, daß eine zeitliche Beziehung der Galaktosurie zu den Kolik¬ 
anfällen sich nicht nachweisen läßt. 

Ikterus war in allen Fällen zur Zeit der Untersuchung vor¬ 
handen, doch läßt auch die Stärke des Ikterus eine Proportionalität 
zur Galaktosurie nicht erkennen. Es muß bei der Mehrzahl der 



Datum 
der Galak¬ 
toseprüf. 
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Fälle dahingestellt bleiben, ob der Ikterus durch eine Versperrung 
der Gallenwege zustande kam oder ob er ganz oder teilweise auf 
Parenchymschädigungen der Leber durch eine gleichzeitige Infek¬ 
tion zurückzuführen war. Nur im Fall 8 konnte der hochgradige 
Ikterus, wie die Operation zeigte, mit Sicherheit als mechanischer 
gedeutet werden, doch wurde die Verlegung der Gallenwege nicht 
durch die ausschließlich in der Gallenblase befindlichen Steine, 
sondern durch carcinomatöse Veränderungen hervorgerufen. Dieser 
Fall war auch der einzige, in welchem der Gallenzufluß zum Darm 
zur Zeit der Untersuchung völlig unterbrochen war. Und auch 
in diesem Fall war keine pathologische Steigerung der Galaktose¬ 
ausscheidung vorhanden. Über den genauen Sitz der Steine kann ab¬ 
gesehen von diesem Fall 8 etwas Bestimmtes nicht ausgesagt werden. 

Es ergibt sich also, daß in der Mehrzahl (6 von 8) der Fälle 
von Cholelithiasis die Toleranz gegen Galaktose nicht herabgesetzt 
war. Nur zweimal überstieg der Grad der Galaktosurie um ein 
Geringes die physiologische Grenze. Diagnostisch könnte also nach 
diesen Erfahrungen höchstens das Fehlen ausgeprägter 
Galaktosurie als für Cholelithiasis sprechend verwertet werden. 

Carcinom der Leber und der Gallenwege. 

In den folgenden 5 Fällen von Carcinom der Leber und der 
Gallenwege ist die Diagnose einmal nur klinisch gestellt, viermal 
durch die Obduktion bestätigt. 


Datum 
der Galak¬ 
toseprüf. 

Galaktose- 
Diagnose ausschei- 
i düng 

Auszng aus der Krankengeschichte 

Fall 9. M. D.,: 22. IX. 

61 jähriger 1909. 

Fuhrmann 

Carci- j 0 g 
noma ven- 
triculi mit 

Meta¬ 
stasen in 

Leber u. j 

Ductus 
chole- 
: dochus 

Seit 4 Monaten krank. Seit Anfang August 
1909 Ikterus. Jetzt hochgradiger Ikterus. 
Im Urin Gallenfarbstoff, kein Urobilin. Stuhl 
völlig acholisch. Cachexie, Tumoren an Leber 
und Magen. Supraclaviculardrüsen. 
Exitus letalis am 29. IX. 1909. Obduktion: 
Primäres Carcinom des Magens mit ausge¬ 
dehnten Lymphdrüsen- und Lebevmetast&sen. 
Umwachsung des Pankreas, Ductus choledochus 
und Ductus pancreaticus mit Carcinom. Stau- 


i ungsikterus. Im einzelnen ergab sich folgendes: 
! Ductus choledochus in Tumonnassen voll- 
i ständig eingebettet und von einem rauh- 
wandigen Tumorgewebe durchwachsen, völlig 
undurchgängig. Heim Aufschneiden des Duc¬ 
tus hepatieus stürzt plötzlich in Strömen 
grün-schwarze Galle heraus. Der Ductus he- 
patieus und sämtliche zu ihm führende Gänge 
aufs Stärkste erweitert. Leber von dunkel- 
! grüner Farbe, von zahlreichen bis zu walnuß- 
I groUen Carcinomknoten durchsetzt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Alimentäre Galaktosurie bei Leberkrankheiten. 


197 



Datum 
der Galak¬ 
toseprüf. 

Diagnose 

Galaktose- 
ausschei- 
dung 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 10 

K. H., 

48 jähriger 

Schlosser 

4. V. 
1910 

Carcinom 

der 

Gallen¬ 

blase 

1,8 g 

1 

Im letzten Halbjahr mehrmals Leberkolik. Seit 
März Gelbsucht. Stuhl tonfarben, starke Ab¬ 
magerung, trotz guter Nahrungsaufnahme. 
Jetzt starker Ikterus. Im Urin Gallenfarb¬ 
stoff und Urobilin. Leber groß, hart, höckrig; 
in der Gallenblasengegend vorspringender 
Tumor. Stuhl Tonfarben. Der Befund bleibt 
während des Krankenhausaufenthalts der 
gleiche. Das Gewicht nimmt trotz reichlicher 
Nahrung weiter ab. Am 23. V. auf Wunsch 
entlassen. 

Fall 11. 

F. B., 

26jähriger 
Reisender 

i 

1. VI. 
1910 

i 

Carci¬ 

noma 

hepatis 

0,1 g 

1 

i 

! 

Seit 2 Monaten zuweilen Schmerzen in der 
Lebergegend. Jetzt subikterische Färbung. 
Harter Tumor am unteren Leberrand. Im Urin 
Urobilin-f-, kein Gallenfarbstoff. Stuhl gefärbt. 
Gewichtsabnahme. Am 4. 6. Operation: Carci¬ 
noma hepatis. Am 14. 6. Obduktion: Leichter 
allgemeiner Ikterus. In der Gallenblase flüs¬ 
sige Galle, die Gallenwege durchgängig. In 
der Leber besonders im rechten Lappen zahl¬ 
reiche Knoten von Erbsen- bis Apfelgröße, die 
mikroskopisch vorwiegend aus ungleichmäßigen 
Drüsenschläuchen bestehen. Die Tumoren sind 
gegen das übrige Gewebe im ganzen gut 
abgegrenzt. Diagnose: Adenocarcinom der 
Leber. 

Fall 12. 

E. R., 
öOjäliriger 

Schlosser 

18. VII. 
1910 

! 

Pankreas- 
carcinom, 
Kompres¬ 
sion des 
Ductus 
chole- 
dochus 
durch 
Tumor¬ 
meta¬ 
stasen 

. 

o g 

i 

Seit März 1910 leichte allgemeine Beschwerden. 
Jetzt starke Kachexie. Starker Ikterus. 
Leber stumpf, hart. Milz stark vergrößert. 
Ascites, Ödeme. Im Urin Gallenfarbstoff, kein 
Urobilin (das anfangs vorhanden war). Stuhl, 
der früher gefärbt war, jetzt acholisch. Wasser¬ 
mann +. Gestorben am 10. VIII. 1910. 
Obduktion: Pankreascarcinom mit Metastasen 
im Ligamentum hepatico-duodenale. Compres- 
sion des D. choledochus und der Vena portae. 

Biliäre Cirrhose der Leber. 

Im rechten Lappen zwei von dem Lebergewebe 
deutlich differenzierter Herde, die sich auf der 


Schnittfläche durch etwas fleckige Färbung 
von dem übrigen Gewebe absondern. Der eine 
Herd hat etwa Kleinapfelgroße, der andere 
Kirschgroße. Im übrigen ist die Läppchen¬ 
zeichnung deutlich, das ganze Gewebe jedoch 
! dunkelbraungrün verfärbt, die Konsistenz etwas 
derb. Die Leber wiegt 2300 g. Stauungsniilz 
Allgemeiner Ikterus. 
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, Datum 
derGalak- 
; tosepriif. 


Galaktose- 
Diagnose ansschei- 
dung 


Auszug aus der Krankengeschichte 


Fall 13. 

25. IV. 

! Carcino- 

W. H., 

1911 

1 matöser 

62 jähriger 


Verschluß 

Schuhmacher 


der 

Gallen¬ 

gänge. 

Cholan¬ 

gitis 

suppura¬ 

tiva 


Og 


Seit einem Jahr häufig Verstopfung, Druck 
in der Magengegend. Seit 4 Wochen Gelb¬ 
sucht, Stuhl weiß, stinkend; starke Gewichts¬ 
abnahme. Zurzeit noch geringer Ikterus, 
Leber handbreit unter dem Rippenbogen, 
derb, höckrig, druckschraerzhaft, besonders in 
der Gallenblasengegend. Im Urin viel Gallen¬ 
farbstoff, kein Urobilin. Stuhl ganz acholisch. 
Wassermann negativ. Imweiteren Verlauf 
j unregelmäßiges Fieber. Ikterus unverändert. 
Farbe des Stuhls wechselt etwas. Seit dem 
15. V. komatöser Zustand. Am 18. V. Exitus. 
Obduktion: Carcinom der Gallengänge 
mit Metastasen in derLeber und den 
Leberhilusdrüsen. ChoiangitscheAb- 
szesse in der Leber. — Leber beträcht¬ 
lich vergrößert. Auf der Schnittfläche Acinus- 
| Zeichnung deutlich, zwischen den Acinis stellen¬ 
weise graue Züge. Anfangsteile der Gallen¬ 
gänge stark erweitert. Im weiteren Verlauf 
scheinen die Gallengänge mit grünlichen Herd- 
chen zusammenzuhängen, die im Zentrum 
erweicht sind. Bei Druck auf die uneröfinete 
Gallenblase entleert sich Flüssigkeit ans der 
Papilla Vateri. In der Gallenblase zähflüssige 
dunkelgraubraune, schleimige Flüssigkeit. 
Ductus choledochus weit, seine Schleimhaut 
nicht verändert, an keiner Stelle ein Passage¬ 
hindernis. Am Übergang der größeren Gallen¬ 
gänge in den Ductus hepatieus finden sich 
papilläre Excreszensen eines derben Gewebe?, 
die direkt in die umgebende Schleimhaut über¬ 
zugehen scheinen. Der Ductus cysticus läßt 
sich nicht sondieren. Ara oberen Pol der 
Gallenblase zwischen dieser und dem Ductus 
choledochus liegt ein etwa kirschgroßer 
Knoten von der gleichen Beschaffenheit wie 
die Knötchen in der Wand der Gallengänge. 
Pankreas und Ductus pancreaticus normal. 
Mi krosko pi sch zeigt die Leber Vermehrung 
des interstitiellen Gewebes und starke rund¬ 
zeilige und leukocytäre Infiltration desselben, 
namentlich in der Umgebung der Galh ltgänge 
die vielfach gewuchert erscheinen. Eiter im 
Lumen der Gallengäuge. An vielen Stellen 
größere, zentral eingeschmolzene Abszesse. 
Reichlich Pigmentablagerungen. Im Scharlach¬ 
rot präparat sind an einigen Stellen Anhäu¬ 
fungen vuii Lipoidzellen zu sehen, insbesondere 
in der Nähe der Abszesse. Die Parenchym¬ 
zellen zeigen nur geringenGrad von 
Verfettung. Die Tumoren erweisen si<'h 
als Adenocarcinom. 
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Bei der Probe auf alimentäre Galaktosurie sind nur im Fall 10, 
der nicht zur Obduktion kam, nennbare Mengen (1,8 g) ausge¬ 
schieden worden und auch diese bewegen sich noch innerhalb der 
vom Lebergesunden erreichten Grenzen. In den übrigen Fällen 
fiel die Probe völlig negativ aus, d. h. im Fall 11 wurden 0,1 g 
Galaktose, von den übrigen Patienten garnichts ausgeschieden. 
Dieses Resultat ist in zweifacher Richtung interessant. Erstens 
weil bei 3 Kranken (Fall 9, 12 und 13), zur Zeit der Untersuchung 
der Abfluß der Galle in den Darm verhindert war. Es geht daraus 
(wie aus Fall 8) hervor, daß die Verlegung der Gallenpassage, auch 
wenn sie längere Zeit besteht (Fall 13), die Toleranz gegen 
Galaktose nicht herabsetzt. Ferner waren in 4 obduzierten Fällen 
Tumoren in der Leber selbst vorhanden, die z. B. in Fall 11 einen 
nicht unerheblichen Teil der Leber einnahmen. Die mikroskopische 
Untersuchung hat aber in allen Fällen gezeigt, daß die Leber¬ 
parenchymzellen wenigstens stellenweise noch ihr normales Aus¬ 
sehen boten, trotz zwischenliegender Tumormassen, Verfettungen 
und cirrhotischer Veränderungen. Daraus scheint hervorzugehen, 
daß die Funktion der Galaktoseverarbeitung auch von einem Bruch¬ 
teil der Lebermasse noch in normaler Weise erfüllt werden kann, 
sofern dieser Bruchteil noch normal funktionierende Leberzellen 
enthält. 

Icterus lueticus. 

Daß einerseits die sekundär-luetischen Affektionen der Leber, 
andererseits die Lebergummata, endlich die auf syphilitischer Basis 
entstandene Cirrhose die Funktionen der Leber in verschiedener 
Weise zu beeinflussen vermögen, darf als wahrscheinlich voraus¬ 
gesetzt werden. Wir haben bisher keine Gelegenheit gehabt, 
gummöse Lebern zu untersuchen; die im folgenden mitgeteilten 
Fälle betreffen sämtlich Patienten, die sich im zweiten Stadium der 
Lues befanden, ohne daß wir jedoch für einen Teil davon das 
Vorhandensein cirrhotischer Prozesse mit Sicherheit ausschließen 
könnten. 

Auch innerhalb der sekundär-luetischen Veränderungen der 
Leber sind noch zahlreiche Varianten möglich, und die Unsicher¬ 
heit in der Erklärung der klinischen Erscheinungen wird ge¬ 
steigert dadurch, daß naturgemäß relativ wenig Obduktionsbefunde 
vorliegen. Die Entstehung des Icterus lueticus — unter dieser 
Rubrik können die mitgeteilten Fälle zusammengefaßt werden — 
ist verschiedenen Erklärungen zugänglich. Ein einfacher Ob- 
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struktionsikterus, wie er infolge von Schwellung der portalen 
Lymphdrüsen bei sekundärer Lues beobachtet oder wie er durch 
Ulceration und Schwellung der großen Gallengänge denkbar ist. 
dürfte die Leberfunktion in anderer Weise beeinflussen als ent¬ 
zündliche Veränderungen des Lebergewebes selbst oder toxische 
das Parenchym treffende Einflüsse. Dem entspricht es, wenn in 
den 5 hier mitgeteilten Fällen die Resultate der Galaktoseprobe 
verschieden ausgefallen sind. 



Datum 
der Galak¬ 
toseprüf. 

Galaktose¬ 

ausschei¬ 

dung 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 14. 

H. B., 

31 jähriger 
Reisender 

14. VII. 
1909 

0,4 g 

Seit 14 Tagen zunehmende Gelbsucht ohne 
voraufgegangene allgemeine oder Darmerschei¬ 
nungen. Wassermann Gallenfarbstoff -f-. 

Stuhl grau, Leber wenig vergrößert. 

Nach 4 wöchiger Schmierkur allmähliches Ver¬ 
schwinden des Ikterus und Wassermann —. 

Fall 15. 

K. K., 

36 jähriger 
Kellner 

30. VI. 
1909 

10. VII. 
19U9 

3,7 g 

o g 

Vor 1 Jahr Infectio luetica. Bald danach 
Gelbsucht, die auf Injektionskur verschwand. 
Dasselbe wiederholte sich im Oktober 11108. 
Jetzt seit 10 Tagen wieder gelb. Zurzeit 
Periostitis am rechten Bein. Gallenfarbstoff +. 
Wassermann Leber vergrößert. Es wird 

Schmierkur eingeleitet. Nach Aufnahme von 
100 g Dextrise nüchtern keine Zuckeraus¬ 
scheidung. 

Icterus fast geschwunden. 

Fall 16. 

E. W., 
30jährige 
Prostituierte 

12. X. 
1909 

Mg ' 

Lues im Sekundärstadium. Seit 11 Tagen 
Gelbsucht. Zurzeit starker Ikterus, im Urin 
Gallenfarbstoff, Leber eben palpabel. Nach 
6 wöchiger Schmierkur geht der Ikterus all¬ 




mählich zurück. 

Fall 17. 

E. Sch., 

23 jähriges 
Büffets 
fräulein 

i 

i 

j~f. xnr 

1910 

1 

1 

1,8 g 

Starker Potus. Luetische Infektion (wann un¬ 
bekannt). August 1909 Partus, das Kind 
starb. Seitdem mehrmals Dekompensations¬ 
erscheinungen von seiten des..Herzens. Zur¬ 
zeit mäßiger Ikterus. Keine Ödeme. Sekun¬ 
därluetische Geschwüre auf Zunge, Gaumen- 
und Rachenschleimhaut. Mitralinsufficienz. 


Leber vergrößert, nicht druckempfindlich. Milz 
palpabel. Stuhl grau. Im Urin Eiweiß, Nieren¬ 
elemente, Gallenfarbstoff. Wassermann positiv. 
Unregelmäßiges Fieber, zeitweise bis 39,8°. 
Im weiteren Verlauf tritt öfters starke Druck¬ 
schmerzhaftigkeit der Leber auf. Der Ikterus 
nimmt zeitweise zu. Unter Schmierkur all¬ 
mähliche Besserung. Seit Mitte Dezember 
kein tiallenfarbstoff im Urin mehr nachweisbar, 
anfang Januar 1911 ist auch der Ikterus nahe¬ 
zu verschwunden, der Stuhl wieder besser ge¬ 
färbt und die Leber weniger geschwollen. 
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Datum 
der Galak¬ 
toseprüf. 

Galaktose¬ 

ausschei¬ 

dung 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 18. 

G. L, 
28jähriger 
Kaufmann 

5. I. 1911 

3,2 g 

Vor 2 Jahren Lues. Seit 2 Wochen allmählich 
zunehmende Gelbsucht, der Stuhl wurde hell, 
der Urin braun. Zurzeit sehr starker Ikterus 
der Haut und Schleimhäute. Cubital- und 
Inguinaldrüsen. Leber eben palpabel. Milz 
nicht fühlbar. Im Urin Gallenfarbstoff und 
Urobilin. Wassermann positiv. Unter Jodkali 
und Schmierknr geht allmählich der Ikterus 
zurück. Am 4. II. 1911 wird der Kranke mit 
noch bestehendem geringem Ikterus entlassen. 


Zweimal (Fall 15 und 18) ist zweifellos mehr als normal aus¬ 
geschieden worden, wenn auch der höchste Wert von 3,7 g noch 
keine sehr bedeutende Herabsetzung der Toleranz bedeutet. (Wir 
wollen Werte zwischen 2 und 4 g als mittelstarke Galaktosurie 
bezeichnen.) In einem Fall (17) lag der Wert der ausgeschiedenen 
Galaktose an der Grenze der Normalen und in den beiden übrigen 
Fällen (14 und 16) kann nicht von einer Toleranzherabsetzung ge¬ 
sprochen werden. Im Fall 15 ist noch bemerkenswert, daß nach 
Abklingen des Ikterus auch die Galaktose wieder in normaler 
Weise verarbeitet wurde. Doch läßt sich aus dem Verhalten der 
übrigen Fälle eine einfache Beziehung zwischen Dauer des Ikterus 
und Höhe der Galaktosurie nicht ableiten. Wir glauben, daß in 
den mitgeteilten Fällen die Diagnose Icterus lueticus teils durch 
die Anamnese, teils durch den Verlauf und den Erfolg der spezi¬ 
fischen Therapie — insbesondere gegenüber dem Icterus catarrhalis 
— sichergestellt war. Eine feinere Diagnose zu stellen in Hinsicht 
auf die Art der luetischen Veränderungen, die den Ikterus hervor¬ 
gerufen haben, ist uns auf Grund der klinischen Erscheinungen 
jedoch nicht möglich gewesen. Wir sind daher auch nicht in der 
Lage zu sagen, auf welchen anatomischen oder chemischen Ver¬ 
änderungen im Einzelfall die normale oder die herabgesetzte 
Toleranz gegen Galaktose zu beziehen war. Wie diese Ergebnisse 
sich etwa differential-diagnostisch verwerten lassen, soll später er¬ 
örtert werden. J ) 


1) Auch die jüngsten Untersuchungen von Neugebauer (1. c) lassen u. E. 
keinen anderen Schluß zu, als daß die Galaktoseausscheidung sich bei luetischem 
Ikterus verschieden verhält. 
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Stauungsleber. 



Datum 
der Galak¬ 
toseprüf. 

Diagnose 

Galaktose- 

ansschei- 

1 

düng 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 19. 

K. B., 

22 jähriger 
Kaufmann 

3. II. 1910 

Mitral¬ 
stenose 
u. -Insuffi- 
cienz, 
Stauungs¬ 
leber 

| 2,3 g 

1 

Schwerer dekompensierter Herzfehler, 
15 Tage vor dem Exitus. Leber hand¬ 
breit unter dem Rippenbogen, schmerz¬ 
haft. Milz vergrößert Stauungsbron¬ 
chitis. Im Urin Gallenfarbstoff. Stuhl 
normal. Wassermann —. 


Fall 20. 
A. F., 

64 jähriger 
Wirt 


Myodege- 
neratio 
| cordis 
Stauungs- 
! leber 


0g 


Fall 21. 
B. N, 
33 jährige 
Ehefrau. 


8. I. 

1910 


Mitral- j 
stenose 
und In- | 
sufficienz, 
Stauungs¬ 
leber 


Fall 22. 
H. W, 

63 jähriger 
Tagelöhner 


8. VI. 
1910 


Aorten- 

insuf- 

ficienz, 

Stauungs- 

leber 


Exitus am 18. II. 1910. Obduktion: 
Stenose der Mitralis, die eben für einen 
Finger durchgängig ist. Verruköse 
Endokarditis der Aortenklappen. Hydro- 
perikard. Hydrothorax. Hochgradiges 
Anasarka. Ascites. Leber auf der 
Schnittfläche sehr ungleichmäßig, die 
hellen zum Teil vorspringenden Partien 
von dunklem Hof umgeben; mikro¬ 
skopisch : Stauung und beginnende Binde¬ 
gewebsvermehrung. 


V g 


Schwere Herzinssufficienz 24 Tage vor 
j dem Exitus. Hochgradige Vergrößerung 
des Herzens. Scbrnmpfniere. Leber 
13 Querfinger unter Nabelhöhe. Milz 
! 3 Querfinger unterm . Rippenbogen. 

, Stauungsbronchitis. Ödeme. Stuhl 
| normal gefärbt. Kein Ikterus. Im Urin 
kein Gallenfarbstoff. Wassermann —. 
i Exitus am 27. V. 1910 Obduktion ver¬ 
weigert. 

Schwerer dekompensierter Herzfehler. 
Bronchitis geringen Grades. Leber 
unterhalb des Nabels, druckschmerzhaft. 
Milz eben palpabel. Mäßiger Ikterus 
der Haut- und Schleimhäute. Im Urin 
starke Urobilinreaktiou. 

| Der Status bleibt im wesentlichen un¬ 
verändert, insbesondere bleiben Leber 
j und Milz gleich vergrößert bis zu der 
am 23. III. 1910 erfolgten Entlassung. 


0,6 g 


I Dekompeusierte Aorteninsufficienz. 

] Mäßige Vergrößerung des Herzens Puls 
irregulär. Ödeme Leber etwas ver- 
t grüßert. Milz nicht palpabel. Im Urin 
Urobilin, kein Gallen färbstoflf. Stuhl 
I normal gefärbt. 

Am 27. VI. 1910 wird Patient mit gut 
| kompensiertem Herzfehler als 60% er- 
! werbsfähig entlassen. 
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Datum 
der Galak- 
toaeprüf. 

Diagnose 

Galaktose¬ 

ausschei¬ 

dung 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 23. 
W. H., 

20 jähriger 
Arbeiter 

16. X. 
1909 

Aorten- 
u. Mitral- 
insuf- 
ficienz, 
Stauungs- 
leber 

2,4 g 

Schwerer dekompensierter Herzfehler. 
Perikarditis. Pleuritis. Alte rezidi¬ 
vierende Polyarthritis. Geringes Ana- 
sarka. Leber 1 Querfinger unterm Rippen¬ 
bogen. Stuhl normal gefärbt. Im Urin 
kein Gallenfarbstoff. 

Fall 24. 30. VI. 

J. H., 1911 

61 jähriger 1 

Fährmann 

Aorten¬ 

fehler, 

Stauungs¬ 

leber 

0,9 g 

Seit kurzer Zeit unbestimmte Beschwer¬ 
den. Systolisches Geräusch über der Aorta. 
Leber unterhalb d. Nabels palpabel, mäiiig 
hart. Milz nicht sicher palpabel. Im 
Urin Eiweiß, Blut, Cylinder. Im wei¬ 
teren Verlauf traten häufige Embolien 
ein, denen H. am 20. X. 1911 erlag. 
Obduktion: Rekurrierende ulcerüse Endo¬ 
karditis d. Aortenklappen. Hypertrophie 
desHerzens. Stauungsleber. Milztumor. 

Fall 25. 

H. H., 

40 jähriger 
Tagelöhner 

4. V. 1910 

Aorten- 

inBuf- 

ficienz, 

Stauungs- 

leber 

(Cirrhose 

cardiaque) 

! 

0,4 g 

Früher mäßiger Potus. Seit Ende 1909 
leichte Schmerzen und Stiche im Leib. 
Zurzeit subikterische Färbung der Haut. 
Verbreiterung des Herzens mit dem Be¬ 
fund der Aorteninsnfficienz. Leber ver¬ 
größert, hart von glatter Oberfläche. 
Milz stark vergrößert..und hart. Kein 
Ascites. Geringes Ödem der Füße 
Wassermann negativ. In der Folgezeit 
trat Ascites auf, der mehrfach punktiert 
wurde. Unter zunehmender Herzinsuffi- 
cienz Exitus am 27. XI. 1910. Obduk¬ 
tion: Hypertrophie desHerzens. Endo¬ 
karditis der Aorta und Mitralis, Peri- 
carditis fibrinosa. Großer derber 

Milztumor mit weißen Infarkten. Chro¬ 
nische parenchymatöse Nephritis. As¬ 
cites. Stauungsleber mit mäßiger 
Induration. Mikroskopisch: Leber: 

Mehrere Läppchen umfassende Stauungs¬ 
bezirke mit undeutlicher acinöser 
Zeichnung, daselbst ist das Bindegewebs- 
gerüst verdickt und die Leberzellen 
atrophisch. 

Fall 26. 

M. K., 

17 jährige 
Stepperin 

16. IX. 
1910 

Mitral¬ 
stenose u. 
Insuf- 
ficienz 

0,5 g 

Seit Jahren bestehender öfters dekom¬ 
pensierter Herzfehler. Zurzeit Ödeme, 
Verbreiterung der Herzdämpfung, 
Arrhythmien, Leber stark vergrößert, 
reichtbis 15 cm unter den Rippenbogen. 
Milz nicht palpabel. Stauungsbronchitis. 
Durchfälle. Dyspnoe. Im Urin Eiweiß, 
Blut in Spuren, Indikan, kein Gallen¬ 
farbstoff. 
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Von den 8 mitgeteilten Fällen von Stauungsleber sind 3 durch 
die Obduktion bestätigt worden. Nur ein (nicht obduzierter) Fall 
(21) zeigt eine deutliche Herabsetzung der Toleranz gegen Galaktose, 
zwei andere (19 und 23) stehen an der Grenze und die übrigen 
Fälle zeigen eine normale Verwertung der zugeführten Zuckerart. 
Es kann nicht gesagt werden, daß die Fälle mit herabgesetzter 
Toleranz die schwereren waren oder daß die Stauung hier etwa 
länger bestanden habe. 

So wurde z. B. im Fall 20 24 Tage vor dem Exitus keine 
Spur Galaktose ausgeschieden und in Fall 25, in dem die allerdings 
6 Monate nach der Galaktoseprüfung vorgenommene Obduktion 
eine deutliche cardiale Cirrhose nachwies, waren nur 0,4 g Galak¬ 
tose im Urin zur Ausscheidung gelangt. Es kann also nur gesagt 
werden, daß die Stauungsleber nicht zu einer Herabsetzung der 
Toleranz gegen Galaktose zu führen braucht, auch dann nicht, 
wenn bereits sekundäre anatomisch nachweisbare Leberverände¬ 
rungen eingetreten sind und daß wir zurzeit die Bedingungen, unter 
denen in seltenen Fällen bei Leberstauung doch alimentäre Galak- 
tosurie auftritt, nicht zu übersehen vermögen. 


Lebercirrhose. 

Von den folgenden 15 Fällen von Lebercirrhose wurden 3 durch 
die Obduktion bestätigt. Um zunächst diese letzteren zu besprechen, 
so ergibt sich auch hier ein verschiedenes Verhalten. Im Fall 31 
wurden 3,9 g Galaktose ausgeschieden, also zweifellos mehr als nor¬ 
mal; abgesehen von dem typischen Befund der schweren Leber- 
cirrhose fanden sicli bei der Obduktion Veränderungen der übrigen 
Organe, die dem Befunde der Polyserositis entsprachen. Im Fall 40, 
in dem die Galaktoseausscheidung (1,9 g) nahe an die obere Grenze 
des Physiologischen kam, war neben der vorgeschrittenen Leber¬ 
cirrhose eine allgemeine Tuberkulose vorhanden, die auch zu 
Tuberkelbildung in der Leber geführt hatte. 
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Datum 
der Galak¬ 
toseprüf. 

Galaktose¬ 

ausschei¬ 

dung 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 27. 

A. K., 

64 jähriger 
Landwirt 

11. VII. 
1910 

i 

! ! 

1 
1 
1 

| ! 

0 g 

1 

1 

Potatorium. Seit Jahren öfters Ziehen in der 
rechten Bauchseite, morgens Erbrechen. Seit 
14 Tagen Übelkeit und Stuhlverstopfung. Seit 
10 Tagen geringe Gelbsucht. Jetzt nur subik- 
terische Färbung von Haut und Skleren. Kein 
Gallenfarbstoff im Urin. Leber 2 Querfinger 
unterm Rippenbogen, stumpf, hart. Am 18. VII. 
ist der Ikterus geschwunden, der übrige Befand 
unverändert. 

Fall 28. 

W. B., 

46 jähriger 
Maurer 

, 30. VII. 

! 1910 

0,1 g 

1 

Seit Februar Durchfälle. Potatorium. Jetzt 
schlecht genährter Manu. Leber hart, unregel¬ 
mäßig, Milz nicht vergrößert. Snbikterische 
Färbung. Im Urin kein Gallenfarbstoff. 

Fall 29. 

F. W., 

30 jähriger 
Packer 

; 14. VIII. 

! 1910 

1 

2,6 g S 

Potatorium... 

Seit 13. VII. Leibschmerzen, Übelkeit, dunkler 
Urin. Jetzt mäßiger Ikterus von Haut und 
Skleren. Im Urin Gallenfarbstoff. Stuhl ge¬ 
färbt. Leber 2 Querfinger unterm Rippenbogen, 
sehr derb, stumpf, etwas unregelmäßig, kaum 
druckempfindlich, Milz nicht vergrößert. 

Fall 30. 

F. G., 

27 jähriger 
Koch 

1 26. X. 

' 1910 

1 

1 

i 

i M g 

i 

i 

Potus: 5 Liter Bier täglich. Leber ragt hand¬ 
breit über den Rippenbogen, ist hart und 
druckempfindlich, Milz nicht sicher zupalpieren. 
Im Urin Spur Eiweiß, kein Urobilin, kein Bili¬ 
rubin. 

Fall 81. 

G. Sch., 

52 jähriger 
Arbeiter 

| 22. VIII. 

1 1910 

1 

3,9 g 

Früher sehr starker Potus, Leber fast in Nabel¬ 
höbe als stumpfer, etwas schmerzhafter Raud 
palpabel. Milz 1 Querfinger unterm Rippen¬ 
bogen, derb. Leichter Ikterus der Haut und 
Skleren. Im Urin kein Gallenfarbstofl. In den 


ersten Wochen des Kraukenhausaufenthalts 
intermittierendes Fieber. Blutaussaat negativ. 
Wassermann negativ. Operation nach Talma 
am 26. X. 1910. Am gleichen Abend Exitus. 
Obduktion: Hochgradige Lebercirrhose. Milz¬ 
tumor mit Perisplenitis; frische Perikarditis. 
Ausgeheilte Tuberkulose der Lungenspitzen 
und Bronchialdrüsen. Pleuraverwachsung. 
Im Bauch hämorrhagische Flüssigkeit (Ascites). 
Die Leber erreicht den Rippenbogen nicht, sie 
wiegt 1920 g. Die Oberfläche ist unregelmäßig 
grob gehöckert, auf der Schnittfläche sieht 
man derbe graue Zuge, welche die gelblichen 
und stellenweise rötlichen Leberläppchen von¬ 
einander trennen. Diese sind unregelmäßig 
in Größe und Anordnung, die normale Leber¬ 
struktur ist ganz geschwunden. Mikroskopisch 
findet sich eine schwere Cirrhose mit einzelnen 
Nekrosen des Lebergewebes von der Größe 
eiues Tuberkels. In der Milz zellige Hyper¬ 
plasie, Stauung und mäßige Bindegewebs¬ 
wucherung. 

14* 
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Datum 

derGalak- 

toseprüf. 

1 

Galaktose- 

ausachei- 

dung 

Anszag aas der Krankengeschichte 

Fall 32. 

M. Sch., 

46 jähriger 
Büffetier 

3. X. 
1909 

3,3 g 

Erheblicher Potns. 

Leber stark vergrößert mit stumpfem Band. 
Milz palpabel. Geringer Ascites. Leichter 
Ikterus. Im Urin eine Spar Gallenfarbstoff. 
Wassermann —. 

Fall 33. . 

B. K., ! 

56jährige 
Köchin 

20. X. 
1910. 

2,1 g 

Starker Fötus zugegeben. Starker Tremor 
der Hände. Druckschmerzhaftigkeit der peri¬ 
pheren Nervenstämme. Reflexe gesteigert. 
Leber steht weit unterhalb des Rippenbogens, 
ist hart und höckrig. Im Urin nichts patho¬ 
logisches. Milz nicht palpabel. 

Fall 34. 

0. Sch., 

43 jähriger 
Kaufmann 

1 19. XI. 

1 1910 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

i 

j 

o g 

i 

! 

■ 

Erheblicher Potus. 1888 Gelbsucht im An¬ 
schluß an eine Verdauungsstörung, einige 
Monate anhaltend. 1894 Polyneuritis. Jetzt 
seit 5 Wochen Gelbsucht, seit 3 Wochen zu¬ 
nehmende Anschwellung des Leibes. Zurzeit 
gelbliche Färbung von Haut und Skleren. 
Herz vergrößert, Aktion normal. Hochgradiger 
Ascites, der am 12. XI. zum ersten Male punk¬ 
tiert wird (10 Liter). Im Urin Gallenfarbstoff 
und Eiweiß in Spur. Nachdem noch mehrere 
Bauchpunktionen vorgenommen waren, geht 
Sch. am 14. I. 1911 zugrunde. Obduktions¬ 
diagnose: hochgradige atrophische Lebercirr- 
hose. Mikroskopisch: Starke Vermehrung des 
Bindegewebes, das zum Teil derbfaserig, zura 
Teil zellreich ist. In ihm zahlreiche Gallen¬ 
kapillaren. Das Lebergewebe zu verschieden 
großen Inseln abgeschnürt, in denen die Leber¬ 
zellen gut erhalten sind. 

Fall 35. 

X. M„ 

41 jähriger 
Küfer 

1287'IX. 

1910 

1,9 g 

Am 21. IX. 1910 erkrankt mit Durchfällen, 
Anschwellung des Leibes und Gelbfärbung der 
Augen. Früher sehr starker Potus, aber an¬ 
geblich keinerlei Beschwerden. Zurzeit ge¬ 
ringer Ikterus. Ödeme der Unterschenkel. 
Starker Ascites, der am 3. X. 1910 entleert 
wird, wonach die harte Leber fühlbar wird. 
Im Urin Eiweiß, Blutspuren, Nierenelemente, 



1 

Urobilin. 

~ Fall 36. _ 
J. B . 
37jähriger 
Küfer 

, 15. "VIII. 
1911 

Og 

Starker Potus. In der letzten Zeit Schmerzen 
in der rechten Bauchseite, Erbrechen und 
Durchfall. Subikteriscbe Färbung von Haut 
und Skleren. Leber 2 Querfinger unter dem 
Rippenbogen, uneben, derb. Milz nicht pal¬ 
pabel. Im Urin kein Gallenfarbstoff, kein 
Urobilin. 

Fall 37. 

K. H., 

38 jähriger 
Bahnwärter 

28. IX. 
1910 

0,7 g 

1 

Seit Ende 1909 Husten, Atemnot, geschwollene 
Füße. Herz etwas vergrößert, Aktion sehr 
unregelmäßig, Töne rein. Leber 2 — 3 

Querfinger unter dem Rippenbogen, hart 
stumpfrandig. Milz palpabel, hart. Geringer 
Ikterus. Im Urin Spur Eiweiß und Gallen¬ 
farbstoff. 
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Datnm 
der Galak- 
toseprttf. 

Galaktose- 

aunschei- 

dnng 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 88. 

K. F., 

39 jähriger 
Kellner 

16. VIII. 
1911 

0 g 

Potus zugegeben. Seit längerer Zeit „leber¬ 
krank“. Vor 14 Jahren Gelbsucht. Schmerzen 
im Leib, Durchfälle und Verstopfung ab¬ 
wechselnd. Zurzeit geringer Ascites. Leber 
vergrößert. Im Urin keine pathologischen 
Bestandteile. 


Starker Ascites. Nach dessen Ablassen Leber 
4 Querfinger unter dem Rippenbogen als harter 
unebener Tumor zu fühlen. JÖlz palpabel. 
Im Urin Gallenfarbstoff und Urobilin. Haut 
fahlgrau, Skleren leicht ikterisch. Wasser¬ 
mann —. Potatorium. 


Seit 1906 Lebervergrößerung, zeitweise geringe 
Gelbsucht, Magen-Darmstörungen. November 
1909 zum ersten Male Wasseransammlung im 
Leib. Seit Juli 1910 mehrere Baucbpunktionen. 
Zurzeit geringe Gelbfärbung der Skleren, Ödeme 
der Beine. Flüssigkeitsansammlung in der 
rechten Pleura. Starker Ascites pseudochy- 
losus, nach dessen Entleerung die harte höck- 
rige Leber fühlbar wird. Milz nicht palpabel. 
Im Urin Spur Eiweiß und Gallenfarbstoff. 
Nach Wiederansammlung des Ascites Exitus 
am 7. XI. 1910. Obduktion: Tuberkulose der 
Lungen, der Pleuren, des Kehlkopfs, der Milz, 
Nieren, des Darms. Leber: vorgeschrittene 
atrophische Cirrhose. Dicke Bindegewebszüge 
durchziehen das Lebergewebe, das in die 
Maschen des Bindegewebsnetzes in Form klei¬ 
nerer und größerer Inseln eingelagert ist. 
Die normale Zeichnung der Acini ist nicht 
mehr zu erkennen. In die Maschen des Binde¬ 
gewebsnetzes, zum Teil auch in das Leber- 
parenchyra, sind zahlreiche Tuberkel einge¬ 
lagert. 


1,1 g Seit 10 Jahren Hämorrhoidalbeschwerden. In 
j der letzten Zeit Schmerzen in der Lebergegend. 

! Starker Potus. Leber 2 Querfinger unterm 
I Rippenbogen. Zahlreiche Hämorrhoiden im 
| After. 

Im Fall 34, in dem die Obduktion eine reine, schwere, atro¬ 
phische Lebercirrhose ergab, wurde keine Galaktose ausgeschieden. 
Entsprechend dieser Verschiedenartigkeit in der Verwertung der 
Galaktose bei sicher nachgewiesener schwerer Cirrhose verhalten 
sich auch die übrigen, nicht zur Obduktion gekommenen Fälle. 
Es war bei diesen 12 Kranken die Toleranz gegen Galaktose 
zweimal (Fall 29 und 32) etwas herabgesetzt, zweimal (Fall 33 


Fall 41. 28.1. 1912 

0. M., i 
29 jähriger , 

Zeichner 

i 

I 


Fall 39. 
Ä. B., 
39 jähriger 
Wirt 


10. II. 
1910 


0 g 


Fall 40. 
F. K., 

31 jähriger 
Wirt 


8. X. 
1910 


1,9 g 
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und 35) lag sie an der Grenze der Norm und achtmal war sie 
normal. Bei Übersicht über die 15 Fälle ergibt sich demnach in 
20°/ o ein positiver, in 20% ein fraglicher und in 60% ein nega¬ 
tiver Ausfall der Galaktoseprobe. Wenn demnach eine Herab¬ 
setzung der Toleranz gegen Galaktose bei Lebercirrhose nicht 
selten ist, so wird man doch angesichts dieses Zahlenverhältnisses 
etwas charakteristisches darin nicht erblicken können. Auch geht 
es nicht an, etwa verschiedene anatomische Stadien der 
Lebercirrhose für den verschiedenen Ausfall der Probe verant¬ 
wortlich zu machen. Denn wir sehen in Fall 34 trotz hochgradigster 
anatomischer Veränderungen die Galaktose normal verarbeitet 
werden. Vielmehr weist die Buntheit der Resultate darauf hin, 
daß während des Verlaufs einer Lebercirrhose Zeiten herabgesetzter 
Funktionstähigkeit mit solchen normaler Funktion abwechseln. Eine 
solche Auffassung gewinnt an Wahrscheinlichkeit, wenn wir uns 
das anatomische Bild dieser Erkrankung vor Augen führen. Die 
anatomische Untersuchung lehrt, daß der cirrhotische Prozeß nicht 
auf einmal die ganze Leber ergreift, sondern langsam, meist in 
einzelnen Schüben vor sich geht. Kaum je fehlen in einer cirrho- 
tischen Leber Stellen, an denen die Leberzellen noch ihren normalen 
Charakter bewahrt haben. Ferner kommt es bei der Cirrhose — 
wie bei vielen anderen chronischen Leberkrankheiten — zu inten¬ 
siver Neubildung von Parenchym. Diese Tatsachen erklären 
zweierlei: einmal, daß eine bestimmte Funktion wie die Ver¬ 
arbeitung der Galaktose bei der Cirrhose nie in extremer Weise 
gestört ist, weil immer noch einiges normal funktionierende Leber¬ 
parenchym vorhanden ist und ferner, daß Zeiten herabgesetzter 
mit solchen normaler Funktion wechseln, weil die infektiöse oder 
toxische Schädigung nicht kontinuierlich, sondern schubweise das 
Lebergewebe trifft und die außerordentliche Proliferationsfähigkeit 
der Leber neu funktionierende Zellen hervorbringt. 

Aus dieser Auffassung geht ohne weiteres hervor, daß ein 
normales Verhalten des Organismus gegen Galaktose das Bestehen 
von Lebercirrhose nicht ausschließt, eine mäßige Herabsetzung der 
Toleranz für die Diagnose der Lebercirrhose mitverwertet werden 
kann, während besonders hohe Werte der Galaktoseausscheidung 
auf cirrhotische Prozesse allein kaum zurückgeführt werden können. 

Icterus catarrhalis. 

Der Icterus catarrhalis ist ein Krankheitsbild von noch un¬ 
bekannter Ätiologie. Der Symptomenkomplex ist zwar in typischen 
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Fällen ein wohlcharakterisierter, doch können die Erscheinungen 
zu anderen Malen wenig ausgeprägt sein. Lebercirrhose, Leber¬ 
syphilis, Cholelithiasis und andere Erkrankungen können zeitweise 
ein ähnliches Krankbeitsbild hervorrufen. So können leicht dia¬ 
gnostische Irrtümer unterlaufen und in die Rubrik Icterus catarrhalis 
ätiologisch recht verschiedene Zustände eingereiht werden. Wir 
haben nach Möglichkeit aus unserem Material die zweifelhaften 
Fälle ausgeschaltet und berichten nachstehend über 17 Kranke, 
bei denen das klinische Bild für Icterus catarrhalis typisch war. 


! 

j 

Datum 

z. Z. der 1 
darrei 

, Krank¬ 
heitstaff 
Galaktose- 
chung 

Galaktose¬ 

ausschei¬ 

dung 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 42. 

j. s., j 

30jähriger 

Metzger 

5. 1.1910 

,6. ] 

4,9 g 

Vor 15 Tagen mehrtägige Verstopfung. 
Druck in der Lebergegend. Seit 12 Tagen 
Gelbsucht. Jetzt mäßiger Ikterus. 
Leber 2 Querfiuger unterm Rippenbogen. 
Im Urin Gallenfarbstoff. Stuhl grau¬ 
weiß. Wassermann —. 

116.1. 1910 

26. 

6,6 g 

Ikterus hat zugenommen. 


21.1. 1910 

3t. 

I 

1 

ö.6 g 

Urin etwas heller. Ikterus unverändert. 
Seit dem 30.1. wird der Ikterus geringer 
und ist am 13. 11. ganz geschwunden. 

Fall 43. 

H. D., 

26 jähriger 
Schmied 

30. IX. 
1910 

! 9 . 

2,0 g 

| Am 22. IX. erkrankt mit Magen- 
i schmerzen, Brechreiz, Kopfschmerzen. 
Seit 25. IX. Gelbsucht, der Stuhl wurde 
! hell, der Urin dunkel. Zurzeit starker 
Ikterus. Leberdämpfung bis einen Quer- 
fitiger unter dem Rippenbogen; in der 
Gallenblasengegend geringe Druck¬ 
schmerzhaftigkeit. Im Urin Gallenfarb¬ 
stoff. Stuhl weiß. 


11. X. 
1910 

20 . 

6,4 g 

1 Immer noch starker Ikterus, im Urin 
Gallenfarbstoff. Erst Anfang November 

1 verliert sich der Ikterus und die übrigen 

1 Krankheitssyraptome. 

Fall 44. 

G. K., 

28 jähriger 
Kupferputzer 

HH 

f-H 

05 

05 ^ 

8. 

| 

i 

2,9 g 

Seit 2. III. 1911 Magenbeschwerden, 
häufiges Erbrechen. Seit 5. III. Gelb¬ 
sucht, Stuhl hell. Zurzeit starker Ik¬ 
terus. Leber etwas vergrößert und 
leicht druckschmerzhaft, weich. Im 
Urin Gallenfarbstoff. 

Schon am 14. III. beginnt der Ikterus 
zurückzugehen und ist am 21. III. ver¬ 


1 

1 



schwunden. 

Fall 45. 

W. Th., 

21 jähriger 
Kaufmann 

1 3. XII. 

, 1909 

1 

1 13. 

1 

| 6,0 g 

Vor 13 Tagen Erbrechen. Jetzt mäßiger 
Ikterus. Leber palpabel. Im Urin 
Gallenfarbstoff. 

Stuhl grau. 

I Am 9. I. 1910 sind alle Symptome ver¬ 
schwunden. 
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Datum 

Krank¬ 

heitstag 

Galaktose- 

ausschei- 

dung 

Auszug aus der Krankengeschichte 


z. Z. der Galaktose- 
darreichnng 

Fall 46. 

0. Schm., 
20 jähriger 
Beamter 

27.1.1909 

| ca. 11. 

8,9 g 

i 

| 

Seit 11 Tagen Magenscbmerzen, Übel¬ 
keit, Erbrechen. Seit 7 Tagen Gelb¬ 
sucht. Jetzt starker Ikterus. Im Urin 
Gallenfarbstoff und Urobilin. Stuhl ton- 
farben. Leber 1 Querfinger unter dem 
Rippenbogen. Wassermann —. 

Am 14. II. 1910: 

Im Urin kein Gallenfarbstoff mehr. 

Ikterus nur noch gering. 

Fall 47. 

E. St., 

18 jähriger 
Arbeiter 

20. IY. 
1910 

7. 

6,9 g 

Seit 7 Tagen Erbrechen, Müdigkeit, 
seit 2 Tagen Durchfälle. Mittelstarker 
Ikterus. Leber 2 Querfinger unterm 
Rippenbogen. Im Urin Gallenfarbstoff 
und Urobilin. 


29. IV. 
1910 

16. 

0,3 g 

i 

Ikterus nur noch gering, beschwerdefrei 
Im Urin noch Urobilin, kein Gallen¬ 
farbstoff. 

Fall 48. 

E. W., 

25 jähriger 
Rangierer 

1. V. 1910 

1 

| 

1 

8. 

0,9 g 

Seit 8 Tagen Übelkeit, seit 6 Tagen 
Gelbsucht. Jetzt geringe Gelbfärbung 
von Haut und Schleimhäuten. Leber 
3 cm unterm Rippenbogen, druckem¬ 
pfindlich. Schon am nächsten Tage 
(2. V.) sind Ikterus und Leberschwellung 
bedeutend zurückgegangen. Am 10. V. 
wird Patient geheilt entlassen. 

Fall 49. 

F. V., 
20jähriger 
Koch 

15. IX. 
1909 

16. 

8,6 g 

Vor 16 Tagen erkrankt mit Appetit¬ 
losigkeit, Mattigkeit und Gelbsucht. 
Jetzt leichter Icterus von Haut und 
Skleren. Im Urin Gallenfarbstoff. Stuhl 
grauweiß. Leber etwas vergrößert, druck- 
empfindl. Wasserm. + 


22. IX. 09. 

23. 

7,2 g 

Icterus im Schwinden. 


27. IX. 09. 

28. 

2,4 g 

Ikterus nur noch sehr gering. Patient 
hat in den Tagen vom 19. bis 21. eine 
fieberhafte Angina durchgemacht. 

i 

30. IX. 
1909 

31. 

3,8 g 

Fast kein Ikterus mehr. Im Urin noch 
Gallenfarbstoff. Alle übrigen Krank¬ 
heitserscheinungen verschwunden. 
(Der plötzliche Beginn mit Allgemein¬ 
erscheinungen und das relativ schnelle 
Abklingen der Symptome ohne spezifi¬ 
sche Behandlung sprach trotz des posi¬ 
tiven Wassermann gegen Icterus lueti- 
cus und für Icterus catarrhalis. 

— Fair fiä 

L. Sch. ? 
28jähriger 
Kaufmann 

3. X71909 

16. 

14,5 g 

1 

1 

Seit längerer Zeit Magenbeschwerden, 
seit 16 Tagen Ikterus. Jetzt starker 
Ikterus von Haut- und Schleimhäuten. 
Leber 2—3 Querfinger unter dem Rippen¬ 
bogen. Milz nicht vergrößert. Im 
Urin Gallenfarbstoff und Urobilin. Stuhl 
weißgrau. Wassermann —. 
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Krank- 
Datum heitstag 
z. Z. der Galaktose- 
darreichnng 

Galaktose- 

ausschei- 

dnng 

Auszug ans der Krankengeschichte 

Fall 51. 

3. XII. 14. 

4,3 g 

Seit 16. XI. 1909 zunehmende Gelbsucht, 

H. D., 
20 jähriger 
Spengler 

1909 

seit 20. XI. Schmerzen in der Leber¬ 
gegend. Jetzt starker Ikterus. Gallen- 
Farbstoff im Urin. Stuhl grauweiß. 

Leber ragt etwa 2 Querfinger über den 
Rippenbogen, ist etwas druckempfindlich. 

Milz palpabel. Wassermann negativ. 

Ikterus geringer geworden. 

Am 22. XII. 1909 sind alle Erscheinungen 
verschwunden. 


4. XII. 15. 

1909 

4,3 g 

Fall 52. 

16. XI. 12. 

3,6 g 

Vor 12 Tagen Übelkeit und Erbrechen. 

A. H., 

23 jähriges 
Haus- 
mädchen 

1909 

Seit 4 Tagen Gelbsucht. Jetzt ziemlich 
starker Ikterus. Im Urin Gallenfarbstoff. 

Stuhl weißlichgrau. Leber etwas ver¬ 
größert. Milz palpabel. 

Am 16. XII. sind alle Erscheinungen 
verschwunden. 

Fall 53. 

7. VII. 8. 

4,4 g 

Am 30. VI. mit Erbrechen erkrankt. 

J. L., 

30 jähriger 
Tagelöhner 

1910 ; 

Seit 5 Tagen gelb. Jetzt starker Ik¬ 
terus von Haut und Skleren. Leber 

1 Querfiuger unterm Rippenbogen, ziem¬ 
lich prall. Milz palpabel. 


11. VII. 12. 

1910 i 

3,9 g 

Im Urin Gallenfarbstoff bis zum 11. VII. 

Am 12. VII. Ikterus nur noch gering, 




am 14. VII. geheilt entlassen. 

Fall 54. 

13. VII. 21. 

4,5 g 

1 

Vor 3 Wochen Erbrechen. Seit 3. VII. 

G. Sch., 

27 jähriger 
Wärter 

1910 

j Urin dunkel gefärbt, seit 5. VII. Haut 

1 gelb. Jetzt starker Ikterus von Haut 
i und Skleren. Leber 3 Querfinger unterm 

1 Rippenbogen. Im Urin Gallenfarbstoff 
und Urobilin. 


16. VII. 24. 

1910 

l 7,7 g 

1 

Ikterus hat zugenoinmen. Am 18. VII. 

! beginnt der Ikterus zurückzugehen, die 
j Leber ist nicht mehr sicher palpabel. 

Am 23. VII. mit noch geringem Ik¬ 



! 

terus entlassen. 

Fafl55 

| 19. VIII. 1 5. 

7,6 g 

1 

I 

j Seit 14. VIII. erkrankt mit Verstop- 

W. M., 

26 jähriger 
Schlosser 

i 1910 

l 

j fung, Übelkeit und geringer Gelbsucht. 

1 Jetzt nur geringer Ikterus der Haut % 

und Skleren. Leber, Milz nicht ver¬ 
größert. Im Urin Gallenfarbstoff. Am 

26. VIII. mit nur noch minimalem Ik¬ 


1 


terus entlassen. 

Fall 56. 

14. IX. 14. 

1,9 g 

Vor 14 Tagen Erkältung, Appetitlosig¬ 

E. Th., 

41 jähriger 
Bankbeamter 

1910 

1 

keit, weißer Stuhl, Urin dunkel. Seit 
j 3 Tagen Gelbsucht. Jetzt mittelstarker 

Ikterus. Im Urin Gallenfarbstoff und 
! Urobilin. Stuhl gefärbt (nicht gallen¬ 
arm). Leber, Milz nicht palpabel. Schon 
am 16. IX. ist der Ikterus fast, am 

19. IX. völlig geschwunden. Stuhl war 
stets gefärbt. 
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Datnin 


Krank¬ 

heitstag: 


|z. Z. der Galaktose¬ 
darreichung | 



Galaktose¬ 

ausschei¬ 

dung 


Fall 57. 

J. G., 

20 jähriger 
Tagelöhner 

Fall 58. 

K. A., 

27 jähriger 

Kellner 


3,4 g 


3,5 g 


7. XII. 

I 1911 
14. XII. 

1911 
21. XII. 

! 1911 

i 


20 . 

27. 

34 . 


3,9 g 
2,4 g 

2,6 g 


Auszug aus der Krankengeschicht« 


Vor 6 Tagen Übelkeit, Schwindelgefühl, 
Frost. Jetzt Schleimhäute etwas ikte- 
risch. Im Urin Gallenfarbstoff. Leber, 
Milz nicht vergröbert. Am 20. IX. ge¬ 
heilt entlassen. 


Seit 12 Tagen Schmerzen in der rechten 
Bauchseite und Brechreiz, seit 9 Tagen 
zunehmende Gelbsucht. Z. Zt. starker 
Ikterus von Haut und Schleimhäuten. 
Leber 3 Quertinger unterm Rippen¬ 
bogen, weich. Im Urin Gallenfarbstoff, 
kein Urobilin. Wassermann negativ. 
Noch starker Ikterus. Im Urin kein 
Gallenfarbstoff mehr, Urobilin positiv. 
Nur noch geringer Ikterus. 

Kein Ikterus mehr. Im Urin nur Uro¬ 
bilin. 


Ein Blick auf die Tabelle zeigt hier ein ganz anderes Ver¬ 
halten als bei allen bisher besprochenen Krankheitszuständen. 
Nur in einem Fall (48), der ein besonders leichter war, lag die Galak¬ 
toseausscheidung im Bereich des Normalen und in einem weiteren 
in Ausheilung befindlichen (56) bewegte sie sich nur an der Grenze 
des Pathologischen. Die übrigen 15 Fälle zeigen sämtlich erhöhte, 
z. T. exorbitant hohe Galaktosewerte. Wenn wir konform unseren 
bisherigen Besprechungen Ausscheidungswerte von ca. 2 bis 4 g als 
mittelstarke Herabsetzung der Toleranz bezeichnen, so gehören dahin 
5 bis 7 Fälle. Diese mittelstarke Herabsetzung haben wir auch in 
einem kleinen Teil der Fälle von Lebercirrhose, Stauungsleber und 
Lebersyphilis beobachtet. Eine starke Herabsetzung der Toleranz, 
wie wir sie bisher bei keiner anderen Erkrankung kennen gelernt 
haben, zeigten 8 Fälle, also 49% der Gesamtzahl von Icterus 
catarrhalis. Die Ausscheidungswerte lagen z. T. sehr hoch; der 
höchste Wert war 14,5 g (Fall 50), d. h. es wurden mehr als 36 % 
der per os zugeführten Galaktose durch den Urin wieder eliminiert. 
Vielleicht würde der Prozentsatz der Kranken, welche eine be¬ 
sonders hohe Galaktoseausscheidung zeigten, noch größer gewesen 
sein, wenn wir die Probe, so wie wir das in einem Teil der Fälle 
getan haben, bei allen Patienten mehrmals angestellt hätten. 
Denn es ergibt sich aus der Betrachtung der Resultate, daß die 
alimentäre Galaktosurie im Verlauf des Icterus catarrhalis allmäh¬ 
lich ansteigt, einen Höhepunkt erklimmt, um dann wieder abzu- 
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sinken. Über den zeitlichen Ablauf dieser Erscheinungen lassen 
sich allgemein gültige Angaben nicht machen; manchmal wurden 
schon Ende der ersten Krankheitswoche, andere Male erst in der 
4. Krankheitswoche die höchsten Galaktosewerte beobachtet; 
ebenso war die Rückkehr zur normalen Toleranz bald nach 2 Wochen 
schon erreicht, bald wurden noch in der 5. Krankheitswoche patho¬ 
logische Werte ausgeschieden. Der Grad der Galaktosurie ging 
häufig, aber nicht immer, mit dem Grad des Ikterus und der übrigen 
klinischen Erscheinungen Hand in Hand; doch war da, wo die 
Untersuchungen entsprechend lange ausgedehnt wurden, auch nach 
dem Verschwinden des Ikterus und der Gallenfarbstoffausscheidung 
im Urin meist noch eine Galaktosurie nachweisbar. Der Stuhl war 
gewöhnlich gallenarm. Daraus darf jedoch nicht ohne weiteres 
geschlossen werden, daß ein mechanisches Hindernis den Gallen¬ 
abfluß versperrte. Das ist unwahrscheinlich wegen der in einem 
Teil der Fälle vorhandenen Urobilinurie. Auch würde uns diese 
Annahme für die Erklärung der alimentären Galaktosurie nichts 
nützen. Denn die oben beschriebenen Fälle völliger Verlegung des 
D. choledochus bei Carcinom haben uns bewiesen, daß dadurch 
allein die Toleranz gegen Galaktose nicht herabgesetzt wird. Diese 
Tatsachen haben Bauer 1 ) dazu geführt, die mechanische Theorie 
des Icterus catarrhalis abzulehnen und den Krankheitsprozeß in die 
Leberzellen zu verlegen. Wir behalten uns vor, im experimentellen 
Teil dieser Arbeit darauf zurückzukommen. 

Andere Erkrankungen. 

Im folgenden seien noch einige Fälle wiedergegeben, bei denen 
eine Schädigung der Leber oder der Gallenwege lokaler Natur 
oder durch allgemeine Infektion resp. Intoxikation vermutet werden 
konnte. 


Datum 

derGalak- 

toseprüfg. 

Diagnose 

Galaktose¬ 

aus¬ 

scheidung 

Auszug aus der Krankengeschichte 

Fall 59. | 8. IX. 

E. R. i 1910 

28 jährige 

Schneiderin 

Pankreas- 
i cyste 

! 

Og 1 

Seit 10 Jahren Magenbeschwerden. Jetzt 
großer Tumor, anscheinend der Leber 
angehörig. Iiu Urin Eiweiß, kein Gallen¬ 
farbstoff. Kein Fettstuhl. Die interne 

1 ) 1. c. 
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Datum 

derGalak- 

toseprüfg. 

Diagnose 

Galaktose¬ 

aus¬ 

scheidung 

Auszug aus der Krankengeschichte 



1 

[ 

i 

Diagnose lautete: Verdacht auf Leber¬ 
echinococcus. Die am 17. IX. vorge¬ 
nommene Operation ergab eine Pankreas- 
cjBte. 

Fall 60. 

K. Pf., 
26jähr. 
Tagelöhner 

18. X. 
1910 

Ulcus 

ventriculi 

i 

l 

0.6 g 

! i 

i 1 

Mehrmals Magenblutungen, zuletzt vor 
3 Tagen. Zurzeit keine Druckempfind¬ 
lichkeit der Magengegend. Leber nicht 
palpabel. Im Urin Gallenfarbstoff, kein 
Urobilin. Im Stuhl chemisch Blut nach¬ 
weisbar. 


i 

Fall 61. 12. VII. | Cholae- 0 g Im 7. und 25. Lebensjahr je einmal 

E. R., 1910 mia chro- Icterus catarrhalis. Häufig, besonders 

32jähr. Arzt nica nachVerdauungstörungen,leichteschnell 

| vorübergehende Gelbfärbung der Skleren. 

Sonst gesund. Zurzeit normaler Organ¬ 
befund. Kein Ikterus. Im Urin kein 
j j Gallenfarbstoff, kein Urobilin. Dau- 

I ernd Gallenfarbstoff im Blut¬ 






serum. 

Fall 62. 

A. St., 

22 jähriger 
Näher 

12 . IV. 
1911 

Anti- 

febrin- 

ver- 

giftung 

1,8 g 

Wegen rheumatischer Beschwerden er¬ 
hielt St. 4 Tage lang 3 mal 1,0 Anti- 
febrin. Darauf trat am 10. IV. 19ll plötz¬ 
lich starker Ikterus auf. Leber und Milz 
vergrößert. Die Erscheinungen gingen 
allmählich zurück und waren am 20. IV. 
1911 verschwanden. Außerdem Psoriasis. 

Fall 63. 

Ch. E., 

36 jähr. 
Tagelöhner 

7. X. 
1910 

Blei¬ 

kolik 

1,9 g 

1 

Seit 3 Wochen Schmerzen im Leib, be¬ 
sonders links. Zurzeit Leib eingezogen, 
i Bleisaum, getüpfelte rote Blutkörper¬ 
chen. Im Urin Spur Eiweiß, kein 
Gallenfarbstoff. 

Fall 64. 

I. w., 

31 jähr. 
Packer 

7. X. 
1910 

Pseudo- 

leukämie 

i 

! i 

0,6 g 

Seit einem halben Jahr Schwächezustand. 
Sehr große Leber, gelappt, in der Gallen- 
biasengegend druckempfindlich. Milz 
vergrößert, palpabel, hart. Geringe 
Drüsenschwellung in der Ellenbeuge. 
Lymphocytose von 42%, sonst normaler 
Blutbefund. Kein Ikterus, kein Gallen- 


farbstoff im Urin. 
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Datum 

derGalak- 

toseprüf. 

Diagnose 

Galaktose¬ 

aus¬ 

scheidung 

Anszag aas der Krankengeschichte 

Fall 65. 

H. K., 

36jähr. 

Maurer 

11. X. 
1910 

Granu¬ 
loma ma- 
lignnm 

1 

1,6 g 

Seit Dezember 1909 häufig Fieber¬ 
attacken mit Schüttelfrost. Seit 14. IX. 
1910 im Krankenhaus, daselbst rekur¬ 
rierendes Fieber von durchschnittlich 
2 wöchiger Daner (Continua). Eine 
solche Attacke ist gerade gestern ab¬ 
gelaufen. Zurzeit kein Fieber. Leber 
2 Querfinger unterm Rippenbogen, pal- 
pabel, weich. Milz palpabel. Im Blut 
nur 1400 weiße Blutkörperchen, davon 
47 °/ 0 Lymphocyten. Sonst zurzeit nor¬ 
maler Blutbefund. Nach mehreren 
weiteren Fieberattacken Exitus am 
19. XI. 1910 Obduktion: Hochgradige 
Schwellung der Lymphdrilsen im An¬ 
dornen. Sehr großer Milztumor mit 
herdförmigen Nekrosen. Vergrößerung 
der Leber mit Einlagerungen im Inter- 
stitium. Die Herde in Leber und Milz, 
sowie die Lymphdrüsenschwellungen er¬ 
weisen sich mikroskopisch als Granu¬ 
loma malignum. In der Leber ist die 
acinöse Zeichnung deutlich, die Centra 
der Acini dunkel, die Peripherie grau. 
Zwischen dieses normale Gewebe sind 
die Tumorherde eingesprengt. 


Fall 66. 

G. K., 

33 jähr. 1 
Tagelöhner 

5. II. 
1910 

Influenza 

Og 

Schwereinfluenza (mit positivem Bazillen¬ 
befund) 1 Tag nach Abfallen des Fiebers. 
Subikterische Färbung. Leber und Milz 
vergrößert. Geringe Bronchitis. 

Fall 67. ! 4. II. 

A. K., ! 1910 

23jäbr. 

Ausläufer 

i 

Epidemi¬ 
sche Me¬ 
ningitis 
Pneu¬ 
monie 

0 g 

Zurzeit Fieber zwischen 38 und 39°. 
Seit einigen Tagen Ikterus. Im Urin 
Gallenfarb8toff. Pneumonie des rechten 
Unterlappens. Die schwere Meningitis 
ging später in Heilung Uber. 

Fall 68. 

P. Z., 

27 jähr. 
Arbeiter 

7. II. 
1910 

Pneu¬ 

monie 

0 g 

Pneumonie des rechten Unterlappens 
£ Tage vor der Krise. Subikterische 
Färbung. Leber nicht vergrößert. 

i 

Fall 69. 

W. G., 

18 jähr. 
Monteur 

24. IX. 
1910 

Pneu¬ 

monie 

°g 

Seit 3 Tagen erkrankt. Typische Pneu¬ 
monie des linken Unterlappens. Im 
Urin Spur Eiweiß, kein Gallenfarbstoff. 
Temperatur am Tag der Untersuchung 
zwischen 38,2° und 40°. Am Tage 
danach Krisis. 

Fall 70. 

H. B., 

20 jähr. 
Ausläufer 

7. II. 
1910 

Pneu¬ 

monie 

0 g Vor 8 Tagen Schüttelfrost. Pneumonie 

! des rechten Unterlappens, 3 Tage vor 
der Krise. Leber nicht vergrößert. Kein 

1 Ikterus. Zurzeit Fieber zwischen 38 

1 und 39,5 °. 
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Datum 

derGalak- 

toseprüfg. 

Diagnose 

Galaktose- 
| aus- 
| Scheidung 

Anszag ans der Krankengeschichte 

Fall 71. 

F. K., 

22 jähr. 
Arbeiter 

30. I. 
1910 

Pneu¬ 

monie 

' 8,2 g 

1 

Schwere Pneumonie der ganzen rechten 
Lunge. 2 Tage vor der Krise. Sub- 
ikterische Färbung. Kein Lebertumor. 
Zurzeit Fieber zwischen 39 und 40°. 
Im Urin kein Gallenfarbstoff. 


Von den obenstehenden Fällen, deren Einzelheiten aus derTabelle 
zu ersehen sind, hat je ein Fall von Antifebrinvergiftung, Bleikolik 
und Granuloma malignum Galaktosewerte ausgeschieden, die sich 
an der oberen Grenze des Physiologischen bewegen. Des weiteren 
wurde in einem Fall von Pneumonia cruposa der besonders hohe 
Wert von 8,2 g Galaktose auhgeschieden, ein Wert, wie wir ihn 
sonst nur bei Icterus catarrhalis beobachtet haben. Es handelte 
sich um eine schwere Pneumonie der ganzen rechten Lunge mit 
hohem Fieber und subikterischer Färbung, aber ohne sonstige nach¬ 
weisbare Leberveränderung. Andere gleichschwere Pneumonien, 
auch solche des rechten Unterlappens, — wie haben seither noch 
mehr, als hier wiedergegeben, untersucht — zeigten keine Herab¬ 
setzung der Toleranz gegen Galaktose, ebensowenig andere von uus 
geprüfte Infektionskrankheiten. Was in dem einen Fall die starke 
Galaktosurie verursacht hat, entzieht sich unserer Beurteilung. 
Doch mahnt dieser eine Pall zur Vorsicht in der Bewertung der 
Galaktoseprobe bei fieberhaften Zuständen. *) 

Wir haben noch zu erwähnen, daß durch die Galaktose¬ 
darreichung in einem Fall ein latenter Diabetes manifest wurde. 
Die ausgeschiedene Menge von 45,8 g Zucker war Glukose. Dabei 
erhebt sich die allgemeine Frage, ob der nach Galaktosedarreichung 
ausgeschiedene Zucker Galaktose oder eine andere Zucker¬ 
art ist. Wir haben nicht immer, aber in einer Reihe von Fällen 
die Identifizierung ausgeführt; mit Ausnahme des erwähnten Falles 
von okkultem Diabetes kennzeichnete sich das ausgeschiedene Produkt 
durch die Rechtsdrehung des polarisierten Lichtes, durch das Aus¬ 
sehen und den Schmelzpunkt seines Osazons, durch das Verhältnis 
der polarimetrisch und titrimetrisch gefundenen Werte und durch 
die schlechte Vergärbarkeit als Galaktose. 


1) Vgl. dazu die Beobachtungen von Schmidt (1. c.) bei der Lävulose- 
probe. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Alimentäre Galaktosurie bei Leberkrankheiten. 


217 


Zusammenfassung der klinischen Untersuchungs¬ 
resultate. 

Bei nüchterner Aufnahme von 40 g Galaktose gelangen nor¬ 
malerweise keine oder nur geringe Mengen derselben im Urin zur 
Entleerung. Nur Ausscheidungswerte, die 2 g wesentlich über¬ 
steigen, dürfen als pathologisch betrachtet werden. Werte, die 
zwischen 2 und 4 g liegen, bezeichnen wir als mittelstarke, noch 
höhere Zahlen als starke Galaktosurie. 

Bei Cholelithiasis wurde in 6 von 8 Fällen die Galaktose 
normal verarbeitet, nur 2 Kranke schieden Mengen aus, die an das 
Pathologische streiften. 

Bei Verhinderung des Gallenabflusses durch Tumormassen 
(Carcinom) oder bei Durchwachsung der Leber mit Metastasen 
war nie (5 Fälle) eine Herabsetzung der Toleranz gegen Galaktose 
nachweisbar. 

Bei Icterus lueticus in der sekundären Periode der lueti¬ 
schen Erkrankung war in 3 Fällen die Toleranz nicht herabgesetzt; 
in 2 Fällen wurde eine mittelstarke Galaktosurie nachgewiesen. 
Diese Ungleichartigkeit der Eesultate dürfte auf der Verschieden¬ 
heit der dem Icterus lueticus zugrunde liegenden Prozesse beruhen. 

Bei Stauungsleber fand sich in 8 Fällen nur einmal aus¬ 
gesprochene Galaktosurie (mittelstark). Mit der Dauer oder Schwere 
der Erkrankung konnte der positive Befund in diesem einen Fall 
nicht erklärt werden. 

Von Lebercirrhose wurden 15 Fälle untersucht. Nur 3mal 
war eine deutliche Galaktosurie (mittleren Grades) vorhanden; in 
3 Fällen bewegte sie sich an der Grenze des Normalen, in den 
übrigen 9 Fällen (also in der Mehrzahl) war die Toleranz normal 
Der Ausdehnung des anatomischen Prozesses in der Leber war 
dies verschiedenartige Verhalten nicht konform, eher läßt es sich 
in Verbindung bringen mit den im Verlauf der Lebercirrhose auf¬ 
tretenden akuteren Schüben einerseits und der Neubildung von 
Lebergewebe andererseits. 

Von 17 Fällen von Icterus catarrhalis reagierte nur ein 
sehr leichter in normaler Weise auf die Galaktosezufuhr, bei einem 
anderen in Abheilung befindlichen lag der Wert an der Grenze 
des Normalen. Alle übrigen zeigten eine deutliche Galaktosurie 
und zwar 7 eine mittelstarke, 8 eine starke. In der letzteren 
Gruppe wurden z. T. außerordentlich große Mengen, bis über 36 °j 0 
der zugeführten Galaktose, wieder ausgeschieden. Die alimentäre 
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Galaktosurie beim Icterus catarrhalis zeigt im einzelnen Fall ein all¬ 
mähliches Ansteigen und Wiederabsinken von individuell ver¬ 
schiedener Dauer. 

Von sonstigen Erkrankungen war nur in einem Fall krupöser 
Pneumonie eine (starke) Galaktosurie vorhanden, während andere 
Fälle der gleichen Krankheit eine normale Toleranz aufwiesen. 


Vorausgesetzt, daß sich diese Resultate durch weitere Er¬ 
fahrungen bestätigen, lassen sie sich differential-diagnostisch etwa 
in folgender Weise verwerten: 

Starke alimentäre Galaktosurie spricht bei Ausschluß 
fieberhafter Erkrankungen für Icterus catarrhalis. Wir müssen 
jedoch gleich hinzutügen, daß wir nicht wissen, wie die Verhält¬ 
nisse bei Phosphorvergiftung, akuter gelber Leberatrophie und 
ähnlichen schweren Parenchymdegenerationen liegen, da wir solche 
Erkrankungen bisher nicht untersuchen konnten. Wir vermuten, 
daß auch hierbei die Toleranz gegen Galaktose stark herab¬ 
gesetzt ist. 

Mittelstarke Galaktosurie scheint bei den meisten Er¬ 
krankungen der Leber Vorkommen zu können; sie fehlt dagegen 
beim Carcinom und dürfte auch bei unkomplizierter Cholelithiasis 
und Stauungsleber eine Seltenheit sein; ihr Nachweis spricht also 
gegen die drei letztgenannten Erkrankungen und zwar in erhöhtem 
Maße gegen Tumor. 

Normale Toleranz für Galaktose spricht nur gegen 
Icterus catarrhalis; sie kann bei allen anderen Leberkrankheiten 
Vorkommen. 

II. Experimenteller Teil. 

Vom pathogenetischen Gesichtspunkt aus kann aus unseren 
klinischen Resultaten mit Wahrscheinlichkeit gefolgert werden: 
Grobmechanische Absperrung des Gallenabflusses führt allein nicht 
zu alimentärer Galaktosurie, Veränderungen des Leberparenchyms 
können dazu führen. Es war erforderlich, durch das Experiment 
diese Anschauung auf ihre Richtigkeit zu prüfen. Wir haben uns 
zunächst der Frage zugewandt, wie die Verhinderung des Gallen¬ 
abflusses durch Unterbindung des D. choledochus auf die Aus¬ 
scheidung per os zugeführter Galaktose wirkt. Wenn wir die 
Folgeerscheinungen dieses Eingriffs in Gegensatz zur parenchyma¬ 
tösen Leberschädigung setzen wollen, haben wir uns allerdings erst 
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zu vergewissern, daß nicht etwa durch den Eingriff als solchen 
und die konsekutive Gallenstauung parenchymatöse Leberverände¬ 
rungen gesetzt werden. Eine große Anzahl von Autoren hat die 
Wirkungen der Gallengangsunterbindung auf die Leber experimentell 
studiert (vgl. die ausführliche Darstellung bei Quincke-Hoppe- 
Sey ler: Die Krankheiten der Leber in Nothnagel’s Handbuch 1899). 
Es hat sich ergeben, daß die verschiedenen Tierspezies sich dem 
Eingriff gegenüber sehr verschieden verhalten. Bei Kaninchen und 
Meerschweinchen treten nach der Unterbindung des D. choledochus 
nekrotische Herde in der Leber auf, ferner Vermehrung des Binde¬ 
gewebes und Gallengangswucherung und die Tiere erliegen dem 
Eingriff häufig. Bei Hunden und Katzen dagegen sieht man im 
Allgemeinen nur eine Erweiterung und zuweilen eine Wand¬ 
verdickung der größeren Gallengänge und der Gallenblase eintreten. 
allerdings sterben auch Hunde zuweilen mehr oder weniger lange 
Zeit nach dem Eingriff und die Obduktion ergibt dann Nekrosen 
oder gar multiple Abszesse in der Leber. Versuche von Fischler 1 ) 
an Eck’schen Fistelhunden haben jedoch gezeigt, daß Leber¬ 
degenerationen, die oft zu schnellem Exitus führen, auf eine bei 
der Operation gesetzte Läsion des Pankreas zurückzuführen sind. 
Vermeidet man mit aller Sorgfalt Quetschungen, Zerrungen usw. 
des Pankreas, oder immunisiert man den Hund vorher mit Trypsin, 
so kommt es nicht zu Leberdegenerationen und die Tiere bleiben 
am Leben. Eigene Erfahrungen haben uns davon überzeugt, daß 
auch die nach der Unterbindung des D. choledochus beim Hund 
zuweilen auftretenden Nekrosen in der Leber auf unbeabsichtigte 
Schädigungen des Pankreas durch die Operation zurückzuführen 
sind. Vermeidet man diese, so treten keine wesentlichen Leber¬ 
veränderungen auf. Es ist von der allergrößten Wichtigkeit für 
die Verwertung der Versuchsresultate, dem Unterschied in der 
Wirkung der Gallengangsunterbindung auf die Leber beim Hund 
einerseits und beim Kaninchen und Meerschweinchen andererseits 
Rechnung zu tragen. Das ist in der einschlägigen Literatur nicht 
immer geschehen. Beim Menschen scheinen die Wirkungen der 
grobmechanischen Gallenstauung ähnliche zu sein wie beim Hund. 
Sehr lange dauernde Verlegung der Gallengänge ist mit der Er¬ 
haltung des menschlichen Lebens durchaus verträglich und braucht 
keine schwereren Veränderungen des Lebergewebes herbeizuführen. 
Die auch beim Menschen nach langdauernder Gallenstauung hier 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 100,1910 p. 329 n. Bd. 103, 1911 p. 157. 
Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 108. Bd. 15 
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und da beobachteten nekrotischen Herde in der Leber mit um¬ 
gebender zelliger Infiltration, ferner Abszesse und Gewebswucherung 
sind mit Wahrscheinlichkeit auf komplizierende infektiöse Ursachen 
zurttckzuführen. 

Wir haben daher, um den Verhältnissen beim Menschen mög- 
• liehst nahe zu kommen, für die Unterbindung des D. choledochus 
ausschließlich Hunde benutzt. Nachdem wir uns die Erfahrungen 
Fischler’s zunutze gemacht hatten, waren unsere Operations¬ 
resultate quoad vitam wesentlich bessere. Die Operationen wurden 
in Morphium-Äthernarkose ausgeführt. Der D. choledochus wurde 
doppelt unterbunden und durchgeschnitten, um jede Möglichkeit 
eines Gallenabflusses in den Darm auszuschließen. Häufig tritt 
beim Hund von einem der rechten Leberlappen aus ein kleinerer 
Gallengang nahe beim Duodenum direkt in den D. choledochus ein. 
Die Unterbindung muß natürlich unterhalb dieses Ganges erfolgen. 
Zur Toleranzbestimmung war es für unsere Versuche nicht zweck¬ 
mäßig, in jedem einzelnen Fall die absolute Assimilationsgrenze 
für Galaktose festzulegen. Das erfordert einmal sehr langwierige 
Vorprüfungen und dann hätten wir, wenn wir eine noch völlig 
assimilierbare Dosis gegeben hätten, mit sehr kleinen Mengen 
Galaktose arbeiten müssen. Denn wie schon Hofmeister (1. c.) 
gezeigt hat, kommt nicht die gesamte über die Assimilationsgrenze 
hinaus zugeführte Zuckermenge zur Ausscheidung, sondern nur 
ein kleiner Bruchteil derselben. Wenn beispielsweise ein Hund 
von 10 g zugeführter Galaktose 3 g ausscheidet und man gibt ihm 
nun 7 g, so scheidet er auch dann noch etwas aus und man muß 
sehr weit heruntergehen, bis man die Dosis erreicht hat, die völlig 
assimiliert wird. Für unsere vergleichenden Versuche genügte es 
zu wissen, welchen Teil einer bestimmten Menge Nahrungszucker 
ein und dasselbe Tier im Urin wieder ausscheidet. Die Tiere er¬ 
hielten daher zunächst mehrere Male in Abständen von einigen 
Tagen 10 g Galaktose per os. Nur wenn die Ausscheidungswerte 
mehrerer Prüfungen gut miteinander übereinstimmten, wurden die 
Tiere zum Versuch benutzt. Einige Zeit nach der Operation wurde 
die Galaktosedarreichung fortgesetzt. Selbstverständlich wurde 
stets durch längere Bewachung darauf geachtet, daß die Tiere 
nicht etwa erbrachen. Durchfälle schlossen ebenfalls die Verwertung 
des Versuches aus. Der Urin wurde in 24 ständigen Portionen ge¬ 
sammelt und auf die verschiedenen pathologischen Bestandteile 
untersucht. Die Bestimmung der Galaktose geschah polarimetrisch 
und in einem Teil der Fälle auch titrimetrisch. Unter Zugrunde- 
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legung der betr. Werte wurde das Resultat auf Galaktose umge¬ 
rechnet Qualitativ wurde stets nach Tromm er und Nylander 
untersucht, ferner in einem Teil der Fälle durch Darstellung von 
Osazon sowie von Schleimsäure das ausgeschiedene Produkt iden¬ 
tifiziert. Es zeigte sich, daß es stets reine Galaktose war. Soweit 
die Tiere nicht spontan eingingen, wurden sie in verschiedenen Ab¬ 
ständen nach der Operation getötet. 

Im folgenden seien einige Versuche wiedergegeben. 


Hund 19. 

Gewicht 12 kg. Pinscher. Urin dauernd frei von Zucker, Eiweiß, 
Gallenfarbstoff. Im Versuch vom 2. Mai bis 28. Mai. 

Unterbindung und Durchschneidung des D. choledochus am 9. Mai. 
Danach war bis zum 21. Mai öfters Erbrechen vorhanden, so daß erst 
am 22. Mai mit der Galaktoseprüfung begonnen werden konnte. Nach 
der Operation fand sich im Urin dauernd Gallenfarbstoff, die Skleren 
waren ikterisch. 


i 

Galaktoseausscheidung 
nach Aufnahme von 

10 g per os. 

2. V. 1912 

1,9 g 

6 . V. 

1,8 g 

8 . V. 

1,9 g 

22. V. 

1,8 g 

24. V. 

1,8 g 

26. V. 

2,0 g 


Am 9. V. 1912. 
OperatioD. 


Das Tier wurde am 28. Mai getötet. Die Obduktion ergab einen 
geringgradigen Ikterus aller Gewebe. Die Gallenblase war prall gefüllt 
mit ca. 40 ccm normal aussehender Galle. Der D. choledochus war vom 
Duodenum wie von der Gallenblase aus unpassierbar. Die Gallengänge 
waren erweitert. Im übrigen hatten sämtliche Leberlappen auf der Ober¬ 
fläche wie auf dem Durchschnitt völlig normales Aussehen. Pankreas 
und übrige Organe normal. Mikroskopisch : ): Lebergewebe blutreich, mäßige 
Ablagerung von Gallepigment, sonst völlig normales Aussehen der Leber. 


Hund 21. 

Gewicht 8,1 kg. Foxterrier. Urin dauernd frei von Zucker, Eiweiß, 
Gallenfarbstoff. Im Versuch vom 13. Mai bis 8. Juni. 

Unterbindung und Durchschneidung des D. choledochus am 29. Mai. 
Danach war im Urin dauernd Gallenfarbstoff und eine Spur Eiweiß vor¬ 
handen. Die Skleren waren leicht gelb gefärbt. 

1) Die mikroskopischen Präparate hat Herr Dr. Jonas vom Senckenbergi- 
schen anatom. Institut durchgesehen und beurteilt, wofür ihm auch an dieser 
Stelle unser Dank ausgesprochen sei. 
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Galaktoseausscheidung 
nach Aufnahme von 

10 g per os. 


13. V. 

3,1 g 


15. V. 

2,9 g 


17. V. 

8,1 g 

! Am 29. V. 1912. 

25. V. 

O TTT 

3,3 g 

Ql ~ 

Operation. 


3. VI. , 3,1 g 

6. VI. | 3,3 g 


Das Tier wurde am 8. Juni getötet. Die Obduktion ergab: Mäßiger 
Ikterus aller Gewebe. Gallenblase prall gefüllt, enthält viel normal aus* 
sehende Galle. Choledochus ist durchgeschnitten und nach beiden Seiten 
verschlossen; in seinem duodenalen Teil ist die Schleimhaut nicht gallig 
gefärbt. Die großen Gallengänge sind erweitert, die Leber ist blutreich, 
auf der Oberfläche und dem Durchschnitt von normalem Aussehen. Im 
Duodenum finden sich fleckige Rötungen und Schwellungen der Schleim¬ 
haut, besonders in der Umgebung der Papilla Vateri. Pankreas und 
übrige Organe normal. 

Mikroskopisch: Lebergewehe blutreich, Leberzellen enthalten nur 
wenig Lipoide. Wandungen der kleinen Gallengänge verdickt, deren Zell¬ 
kerne groß und etwas gequollen; in der Einkleidung dieser Zellen reichlich 
Fettablagerung. Im Ganzen normaler Befund. 

In den vorstehenden Versuchen haben die Hunde nach der 
Operation die gleiche Menge Galaktose ausgeschieden, also auch 
die gleiche Menge vertragen wie vorher. 

Die anatomische Untersuchung der Tiere, die verschieden lang« 
Zeit nach der Operation ausgeführt wurde, zeigte, daß in der Leber 
keine wesentlichen Veränderungen auftraten. Die Gallengangs¬ 
wandungen fanden sich einigemale verdickt, die Leberzellen waren 
normal. Eine Ausnahme hiervon machten nur solche (hier nicht repro¬ 
duzierte) Fälle, in denen durch die Operation Läsionen des Pankreas 
gesetzt worden waren. In diesen Fällen fanden sich Infiltrate, 
Abscesse, Nekrosen, Verfettungen der Leber z. T. schwersten Grades. 
Es war alsdann, soweit der schwere Allgemeinzustand der Tiere 
eine Prüfung zuließ, auch eine deutliche Herabsetzung der Toleranz 
gegen Galaktose nachweisbar. Wir geben diese Versuche nicht 
wieder, da die Frage der Galaktoseverarbeitung bei parenchymatöser 
Leberschädigung von Roubitschek genauer besprochen wird 
(vgl. nachfolgende Arbeit). 

Es geht also aus den Versuchen hervor, daß die grobmecha¬ 
nische Gallenstauung beim Hund, die nicht zu tiefer greifenden 
Läsionen des Leberparenchyms führt, die Toleranz gegen Galaktose 
nicht beeinflußt. Diese Ergebnisse stimmen sehr gut mit den in 
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dieser Arbeit niedergelegten Resultaten bei der Galaktoseprüfung 
des Menschen überein; auch hier hatte die einfache Verlegung der 
Gallenwege, z. B. durch Tumoren, keine alimentäre Galaktosurie 
zur Folge. Nur dieser Übereinstimmung zufolge halten wir den 
Versuch für erlaubt, die Experimente am Hund auf die mensch¬ 
liche Pathologie zu übertragen. 

Es ist danach zu schließen, daß diejenigen Formen von Ikterus, 
bei denen die Galaktose normal verwertet wird, auf eine Ver¬ 
legung der großen Gallenwege bezogen werden können (aber nicht 
müssen). Dagegen läßt sich ein Ikterus, der mit deutlicher 
Galaktosurie einhergeht, nicht oder nicht allein anf diese Weise 
erklären. Das gilt insbesondere für den Icterus catarrhalis. Früher 
hatte man ihn meist auf mechanische Ursachen zurückgeführt. 
Ein in der Mündung des D. choledochus sitzender Schleimpfropf, 
Entzündung und Schwellung der größeren oder feineren Gallen¬ 
gänge, Druck von seiten entzündeter Darmteile auf die Gallen¬ 
wege usw. wurden beschuldigt. Demgegenüber ist man in neuerer 
Zeit in Erkenntnis der großen Rolle, welche Mikroorganismen bei 
den verschiedensten Erkrankungen des Gallensystems spielen, dazu 
gekommen, auch für den Icterus catarrhalis eine infektiöse oder 
toxische Ursache zu vermuten. Sehr zugunsten dieser Auffassung 
sprechen die klinischen Symptome in typischen Fällen, als vor¬ 
angehende Magen- und Darmstörungen, Beginn mit Fieber und 
Allgemeinerscheinungen. Ob freilich alle klinisch als Icterus 
catarrhalis diagnostizierten Fälle eine infektiös-toxische Grundlage 
haben, mag füglich bezweifelt werden. Aber gerade in dia¬ 
gnostischer Hinsicht kann ein Fortschritt darin erblickt werden, 
daß es mit Hilfe der Galaktoseprobe oder einer anderen funk¬ 
tioneilen Methode vielleicht gelingen wird, hier eine feinere Diffe¬ 
renzierung zu ermöglichen. Was die tiefere Ursache der Herab¬ 
setzung der Galaktosetoleranz ist, bleibt damit natürlich noch un¬ 
erledigt. Da es die Gallenstauung allein nicht sein kann, erübrigt 
wohl nur die Annahme einer Schädigung des Lebergewebes selbst. 
Dieser Auffassung scheint entgegenzustehen, daß nach allem, was 
wir wissen und vermuten dürfen, der Icterus catarrhalis nicht mit 
einer tiefgreifenden Schädigung des Leberparenchyms einhergeht, 
während umgekehrt beträchtliche anatomische Leberveränderungen, 
z. B. bei der Cirrhose, nicht zu einer alimentären Galaktosurie zu 
führen brauchen. Wir glauben, daß sich dieser scheinbare Wider¬ 
spruch beheben läßt. Wie schon früher auseinandergesetzt, betrifft 
der cirrhotische Prozeß kaum je das gesamte Lebergewebe; auch 
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in den schwersten Fällen sieht man immer noch Partien, in denen 
die Leberzellen normales Aussehen haben und man sieht ferner 
meist in intensiver Regeneration befindliche Gewebsteile. Es darf 
angenommen werden, daß diese Teile die gesamte Funktion über¬ 
nommen haben, denn sonst wäre das lange Bestehen schwer 
cirrhotischer Prozesse mit der Fortdauer des Lebens nicht ver¬ 
träglich. Auf der anderen Seite ist es bei einer akuten Infektion 
oder Intoxikation, welche die Leber trifft, wahrscheinlich, daß sie 
mit einem Schlag das gesamte Lebergewebe ergreift. Die 
eintretende Schädigung braucht keine tiefgreifende zu sein und 
namentlich keine dauernde Läsion zu hinterlassen. Dennoch kann 
man sich leicht vorstellen, daß sie zu einer völligen Lähmung der 
feinen Vorgänge führt, welche bei der Verarbeitung der Galaktose 
stattfinden. Denn wir wissen, daß schon sehr geringfügige 
Änderungen beispielsweise einen fermentativen Prozeß aufheben 
können. Wir sehen demnach keine Schwierigkeit für die Erklärung 
des Auftretens von Galaktosnrie bei diffusen aber leichten Leber¬ 
schädigungen (Infektion oder Intoxikation) und für ihr Fehlen bei 
schweren aber nicht das gesamte Lebergewebe ergreifenden Prozessen. 
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Aas der medizinischen Klinik des städtischen Krankenhauses zu 
Frankfurt a. M. (Direktor: Prof. Dr. Schwenkenbecher.) 

Alimentäre Galaktosnrie bei experimenteller 
Phosphoryergiftnng. 

Von 

Dr. Rudolf Roubitschek, 

Karlsbad. 

(Mit 2 Abbildungen im Text und Tafel III.) 

Durch Untersuchungen von R. Bauer, der als erster beim 
Menschen eine Prüfung der alimentären Galaktosnrie angestellt 
hat und durch weitere Untersuchungen von Reiß und Jehn ist 
es sehr wahrscheinlich gemacht worden, daß die mangelhafte Ver¬ 
brennung der Galaktose ganz oder zum Teil auf eine Funktions¬ 
störung der Leber zurückzuführen ist; denn sowohl klinische Er¬ 
fahrungen wie Tierversuche (vgl. die vorstehende Arbeit von Reiß 
und Jehn) haben gezeigt, daß ein mechanischer Verschluß der 
großen Gallenwege allein die Verbrennung der Galaktose nicht zu 
beeinflussen vermag. Es fehlte aber bislang die experimentelle 
Prüfung der Frage, ob Veränderungen, die das Lebergewebe selbst 
treffen, eine alimentäre Galaktosurie erzeugen oder nicht. Die 
klinischen Erfahrungen hatten es bereits wahrscheinlich gemacht, 
daß die Störung der Galaktoseverbrennung von Schädigungen des 
Leberparenchyms abhängt. Ich habe daher auf Veranlassung 
von Herrn Dr. Reiß die Toleranz gegen zugefuhrte Galaktose bei 
experimentell erzeugten Parenchymschädigungen der Leber 
zu studieren unternommen. 

Die experimentelle Erzeugung einer Parenchymschädigung der 
Leber, wie sie für meine Versuche erforderlich war, wird bekannt¬ 
lich am besten durch Phosphorvergiftung erreicht. 

Schon Wegner hat im Jahre 1872 durch chronische Zufütterung 
kleinster Phosphormengen Parenchymschädigungen der Leber erzeugt. 
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Aufrecht, der sich besonders mit der histologischen Seite der Phos- 
phorvergiftung befaßte, kommt zu dem Ergebnis, daß der Phosphor eine 
parenchymatöse Entzündung erzeugt, daß hierbei die Erkrankung der 
Leberzellen der primäre Vorgang ist und erst als dessen Folge sekundäre 
Veränderungen im interstitiellen Gewebe vor sich gehen. Diese Unter¬ 
suchungen wurden von Krönig, Ackermann und Din kl er be¬ 
stätigt. 

Fischler untersuchte den Einfluß der Parenchymschädigung auf 
die Leberfunktion, indem er bei Hunden mit kompleter Gallenfistel 
durch Phosphor Lebercirrhose erzeugte. Er kommt zu dem Ergebnis, 
daß sich der Beginn der Funktionsstörung der Leber (erkennbar an 
dem Auftreten v. Urobilin im Harne) in dem Zeitpunkt nachweisen läßt, 
in dem die Bindegewebswucherung auftritt. Die Bindegewebswucherung 
ist nach Fisch ler die Folge der Funktionsstörung; ein Parallelismus 
aber zwischen der 8tärke der Bindegewebswucherung und der Dauer der 
Funktionsstörung ist nicht nachweisbar. 

Hohlweg prüfte an phosphorvergifleten Kaninchen die Lävulose- 
ausscheidung nach oraler Zufuhr. Er fand in allen Fällen zugleich mit 
einer starken Fettdegeneration des Leberparenchyms eine erhebliche 
Herabsetzung der Toleranz für Lävulose und eine beträchtliche Vermin¬ 
derung des Glykogengehalts der Leber nach angestrebter Mast. Er faßt 
seine Resultate mit folgenden Worten zusammen: „Durchwegs sieht man 
also bei experimentell erzeugten Leberschädigungen einen weitgehenden 
Parallelismus zwischen Parenchymuntergang mit Schädigung der Funktions¬ 
tüchtigkeit, welche sich in Herabsetzung der Toleranz für Lävulose 
und einem mangelhaften Glykogenbildungsvermögen (bzw. Aufstapelungs¬ 
vermögen) zu erkennen gibt. Die schwersten anatomischen Verände¬ 
rungen haben den schwersten Funktionsausfall zufolge, während anato¬ 
misch leichtere Verletzungen nur ein geringes Maß von Funktionstörungen 
erkennen lassen.“ 

Methodik: Zur Prüfung der Galaktoseverbrennung bei parenchy¬ 
matöser Leberschädigung bin ich folgendermaßen vorgegangen. Nachdem 
entsprechende Versuche gezeigt hatten, daß Hunde sich der Einverleibung 
des Phosphors gegenüber sehr unterschiedlich verhalten, wurde ausschließlich 
an Kaninchen gearbeitet. Die Tiere wurden zunächst bei gemischter 
Nahrung eine zeitlang ruhig im Käfig gehalten und dann ihre Toleranz 
gegenüber Galaktose untersucht. Es wurden stets 5 g Galaktose in 
Wasser gelöst mit der Schlundsonde verabreicht. Der Urin wurde in 
24 ständigen Mengen gesammelt, qualitativ nach Trommer und Fehling 
und quantitativ durch Polarisation, sowie durch Gärung auf Zucker unter¬ 
sucht. Sofern auch im Urin des zweiten Tages nach der Galaktosedar¬ 
reichung noch Zucker enthalten war, wurde auch diese Menge zur quan¬ 
titativen Zuckerbestimmung benutzt. Die Berechnung geschah, indem der AVert 
des auf Traubenzucker geaichten Polarimeters durch 1,4 dividiert wurde, 
(vgl. Reiß und Jehn). In dieser Weise wurde bei jedem Tier ein- oder 
mehrmals die Toleranzgrenze festgestellt. (Der Urin wurde ferner dau¬ 
ernd qualitativ auf die Anwesenheit von Gallenfarbstoff, Urobilin und 
Urobilinogen geprüft.) Sodann wurde dem Tiere Phosphor in Form von 
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Phosphoröl in täglichen Einzeldosen von 1—3 g Phosphor subcutan in¬ 
jiziert. In verschiedenen Zeitabständen wurde nun wiederum je 5 g 
Galaktose per os verabreicht und dea Urin wie beschrieben untersucht. 
Bei einem Teil der Tiere wurden die Versuchsbedingungen dahin variiert, 
daß die Phosphordarreichung eine zeitlang ausgesetzt, dann wieder be¬ 
gonnen wurde usw. wie aus den folgenden Protokollen des genaueren 
ersichtlich ist. Die einzelnen Tiere wurden in verschiedenen Stadien der 
Phosphorvergiftung getötet und die Leber zur mikroskopischen Unter¬ 
suchung folgendermaßen verarbeitet: 

1. Fettfarbung: Gefrierschnitt, 50 °/ 0 iger Alkohol, Sudanlösung 
(eine halbe bis eine Stunde), Auswaschen in destilliertem Wasser, Nach¬ 
färben in Boehmers Häraatoxylin (1—4 Minuten), Wässern in Leitungs¬ 
wasser und Eindecken in Hausenblaseglyzerin. 

2. Färbung nach Van Gieson. 

Fixiren in Formol, Einlegen in aufsteigenden Alkohol, Aceton 
20 Minuten, Xylol ( 1 / 2 Stunde), weiches Paraffin (2 Stunden), hartes 
Paraffin (*/ 2 Stunde), Einlegen der getrockneten Schnitte in Xylol, ab¬ 
steigendem Alkohol, Weigerts Eisenhämatoxylin (10—20 Minuten), 
mehrere Stunden wässern, Färben mit van Gieson-Lösung, 2 Minuten 
durchwässern, Spülen in 70 °/ 0 igem Alkohol, Einlegen in 96 °/ 0 igem Al¬ 
kohol (*/ 4 Stunde), alsoluter Alkohol, Xylol, Eindecken. 


a). Kaninchen IV. Gewicht 1,8 kg. Versuchsdauer 6 Tage. 
Injektionsmenge 5 mg Phosphor. 


Datum 

! 

Urin- 

Gallen- 

Urobilin 

I Urobili- 

Phos- 

Galaktose- 

Galaktose- 

Menge 

Farbstoff 

1 nogen 

phor 

zufuhr 

ansscheidung 

22. Nov. 






5 g nücht. 


23. Nov. 

54 



* 

1 mg 

0,08 g = 1,6 % 






1 TI 


d. Gal.-Zufuhr 

24. Nov. 

70 




1,5 „ 
1,5 „ 



25. Nov. 

100 


P08. 




26. Nov. 

90 

Spuren 




27. Nov. 

80 




5 g nücht. 


28. Nov. 

120 


[ 


1 

1.03 g=206% 
d. Gal.-Zufuhr 


29. Nov. 

60 

i 







Mikroskopischer Befund: Mehrere nekrotische Herdchen diffus über 
das Gewebe verstreut, mäßige Blutfüllung, stellenweise Vermehrung des 
periportalen Bindegewebes mit kleinzelliger Infiltration. Hier und da 
fleckförmige Verfettung in den Leberzellen und Endothelzellen (s. Fig. 1) l ). 


1) Für die Durchsicht der mikroskopischen Präparate bin ich Herrn Dr. 
Landau vom Seuckenberg’schen anatomischen Institut zu Dank verpflichtet. 
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Kaninchen IV (Versuch a) 


b) Kaninchen V. Gewicht 1,6 kg. Versuchsdauer 10 Tage 
Injektionsmenge 7,5 mg Phosphor. 


! Urin- Gallen¬ 
menge farbstoff 


Galaktose¬ 

ausscheidung 


Urobili- 

nogen 


Galaktose- 

zufuhr 


Datum 


Urobilin 


5 g nücht 


0,26 g =5,2% 
d. Gal.-Zufuhr 


Spuren 

pos. 


5 g nücht. 


l,08g = 21,6°/ o 
d. Gal.-Zufuhr 
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Mikroskopischer Befand: Mäßige Verfettung, vornehmlich in der 
Peripherie der Acini, die Zentren der Acini zum Teil noch freilassend. 
Das periportale Bindegewebe ist in geringem Grade vermehrt. 


c) Kaninchen X. Gewicht 1,62 kg. Verenchsdauer 8 Tage. 
Injektionsmenge 10 mg Phosphor. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Gallen¬ 

farbstoff 

Urobilin 

Urobili- | Phos- 
nogen j phor 

Galaktose- 

znfuhr 

Galaktose¬ 

aasscheidung 

30. Nor. 




1 

5 g nttcht. 


1. Dez. 

185 



1 mg 


0,26 g = 5,2% 







der Zufuhr 

2 . „ 

— 



1,5 „ 



3. „ 

100 



1,6 „ 



4. , 

100 


pos. 

'l W 

l,o » 



5. * 

80 


n 

pos. |1,5 „ 



6 . „ 

80 


l 

D 

1,5 „ 



7- 7) 

230 

Spuren 


1,5 n 

5 g nttcht. 


8 . r 

I 100 



1 


1,8 g = 26% 


1 

! 

i 

i 

! 

1 

1 

1 

1 

1 


der Zufuhr 


Mikroskopischer Befund: Beträchtlich ziemlich gleichmäßige Verfettung 
der Leberzellen vom Typus der fettigen „Degeneration“. Ansehnliche 
Blutfüllung, vielfach seröse Durchtränkung des periportalen Gewebes mit 
Einschluß stark fetthaltiger mesenchymaler Zellen; stellenweise Wucherung 
und Infiltration des periportalen Bindegewebes. 


d) Kaninchen VII. Gewicht 2,95 kg. Versnchsdaner 8 Tage. 
Injektionsmenge 16 mg Phosphor. 


Datum 

Urin- j Gallen¬ 
menge; farbstoff 

Urobilin 

Urobili- 

nogen 

Phos¬ 

phor 

Galaktose- 

znfuhr 

Galaktose- 

ansscheidnng 

29. Nov. 

1 

1 

| 


1 

5 g nttcht. 


30. „ 

160 1 



1,5 mg 1 


0,23 g = 4.6 % 


1 





der Zufuhr 

1. Dez. 

120 



2,0 „ j 



2- „ 

1 - i 

i 

2,0 „ 



3- „ 

100 

2,0 „ 



4. „ 

60 

[ 


2,0 „ , 



o- * 

_ i 



2,0 „ j 



6- n 

80 ! 



2,0 „ 1 

5 g nttcht. 


7. , 

230 Spuren 



2,5 „ 


0,99 g =19,8% 


i 1 


1 



der Zufuhr 


Mikroskopischer Befund: Beträchtliche gleichmäßige Verfettung des 
Lebergewebes, stellenweise auch in einzelnen zeitigen Elementen inner¬ 
halb des periportalen Gewebes. 
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e) Kaninchen III. Gewicht 2,4 kg. Versuchsdauer 17 Tage. 
Injektionamenge 20 mg Phosphor. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Gallen- 

farb8toff 

1 

Urobilin 

Urobili- 

nogen 

Phos¬ 

phor 

Galaktose¬ 

zufuhr 

Galaktose- 

ausscheidung 

20. 

Nov. 


| 




1 

15 g nücht. 


21. 

n 

194 




1 

mg 

i 

0,36 g = 7,2% 










der Znfnhr 

22. 

n 

215 




1,5 




23. 

n 

190 




1,5 




24. 


120 




1,5 




25. 

ft 

130 


pos. 


1,5 

n 



26. 


150 

! 

ft 


2 


5 g nücht. 


27. 

ft 

j 190 


\ 


2 



1,4 g = 28% 




i 






der Zufuhr 

28. 

ft 

30 

pos. 

ft 

pos. 

2 

n 



29. 

ft 

40 

n 

ft 

ft 1 

2 

ft 



30. 

_ n 

70 


n 

1 

2 

n 



1. 

Dez. 

115 



pos. 

— 

! 

ft 



2. 

ft i 

240 




1,5 

n 

5 g nücht. 


3. 

ft 

— 




1,5 

ft 


0,34 g = 6,8% 










der Znfnhr 

4. 

n 

78 

pos. 



2,0 

ft 

5 g nücht. 


5. 

ft | 

164 


pos. 


2,0 

ft 


0,70 g=14,0% 


1 




1 



der Znfnhr 

6. 


60 

I 


2,0 

U 



7. 

n 

70 

Spuren ' 

I 


i2,0 

1 

ft 

1 




Mikroskopischer Befand: Sehr starke Verfettung der Leberzellen 
vom Typus der fettigen Degeneration; nur die den interlobulären Ge¬ 
fäßen unmittelbar benachbarten Parenchymbezirke erscheinen frei und 
rufen dadurch das Bild einer Abgrenzung der Leberläppchen nach Art 
der Cirrbose hervor. Die nach vanGieson gefärbten Präparate lassen aber 
nur eine mäßige Bindegewebsvermehrung, hingegen eine ansehnliche klein¬ 
zellige Infiltration im periportalen Bindegewebe erkennen. Nur an einzelnen 
Stellen lassen sich beginnende Läppchenabschnürungen feststellen, die Struk¬ 
tur der Acini ist im allgemeinen gut erhalten (s. Fig. 3 Tafel III, Sudanrot¬ 
färbung). 


f) Kaninchen VI. Gewicht 1,9 kg. Versuchsdaner 16 Tage. 
Injektionsmenge 20 mg Phosphor. 


Datum 

Urin- 

raenge 


Urobili- 

nogen 

Phos¬ 

phor 

j Galaktose¬ 
zufuhr 

Galaktose¬ 

ausscheidung 

23. Nov. 

| 


| ‘ 

| 

^ 5 g nücht. 

! 

24. „ 

92 

| 

1,5 mg 


0,13 g = 2,6% 


1 

1 1 

i 


der Zufuhr 

25. „ 1 

80 


1,0 „ 



2 «- » 1 

50 

Spuren 

,1,0 „ , 



27. „ 

50 

ft 

1,0 „ ! 



28. „ 

— 


'1,0 „ 

5 g nücht. 


29. „ 

35 


1 — w , 


0,14 g = 2,8% 

30. „ 

50 


'1,5 . 

i 

der Zufuhr 

1. Dez. 

1 

100 

Spuren 1 

1,0 „ | 

i 
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nat n ™ Urin- Gallen- i Urobili- Phos- Galaktose- Galaktose- 

‘ menge farbstoff ' nogen pbor | zufukr ausscheidung 


Mikroskopischer Befund: Vereinzelte Fetttröpfchen in den Leber¬ 
zellen, stellenweise sichtbar, sonst spärliche Infiltration des periportalen 
Gewebes. 


1,5 „ 

1,5 „ 

1,5 „ ögniicht. 

1.5 „ 0,57 g=11,4% 

der Zufuhr 

1.5 „ 

1.5 „ 

1.5 5 g nücht. 0,86 g 

11.5 „ 0 ^ 

1.5 „ 1,09 g = 21,8% 
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g) Kaninchen II. Gewicht 3,5 kg. Versuchsdauer 30 Tage. 
Injektionsmenge 61,5 rag Phosphor. 
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Mikroskopischer Befund: Diagnose: Lebercirrhose im Beginne. Das 
periportale Gewebe ist stark gewuchert und zeigt überall beträchtliche 
rundzeilige Infiltration. Die Acini sind z. T. durch dazwischen wuchern¬ 
des Bindegewebe abgeschnürt, z. T. ist die Acinusstruktur durch Bildung 
unregelmäßig abgeschnürter Parenchymbezirke vollkommen zerstört. Der 
Fettgehalt der Leberzellen ist gering, die Zellen erscheinen groß und 
zeigen deutliche Regenerationserscheinungen, stellenweise Mitosen. 

S. Fig. 2 und Tafel III, Fig. 4 (van Giesonfärbung). 
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Zn den Versuchen wurden 10 Kaninchen verwendet, von denen 7 
ein positives Resultat lieferten. 3 Versuche mußten ausscheiden, der 
eine, weil das Tier dauernd Zucker mit dem Harn entleerte, die beiden an¬ 
deren, weil die Tiere an interkurrenten Erkrankungen (Pneumonie) zu, 
gründe gingen. 

Von den übrigen Tieren starb Kaninchen V (Versuch b) spontan, 
die anderen Tiere wurden getötet. Von den mikroskopischen Befunden 
sind die des Tieres IV (Versuch a), III (Versuch e) und II (Versuch g) in 
den nachstehenden Tafeln zur Abbildung gebracht. 

Es ergibt sich aus den oben tabellarisch aufgeführten Versuchen, 
daß es in allen Fällen gelungen ist, durch die Darreichung von 
Phosphor eine Erhöhung der Galaktoseausscheidung durch den Urin 
herbeizuführen. Vor Beginn der Phosphordarreichung, lag die von 
den verschiedenen Tieren ausgeschiedene Galaktosemenge zwischen 
0,08 g (Versuch a) und 0,49 g (Versuch g) das ist 1,6 % bis 19,8% 
der zugeführten Galaktose. Die höchste nach der Phosphor¬ 
darreichung erzielte Galaktoseausscheidung betrug 1,4 g (Versuch e) 
das ist 28% der zugeführten Galaktose. Daß nicht die gesamte 
Galaktosemenge durch den Urin zur Ausscheidung gelangte, braucht 
nicht Wunder zu nehmen, da möglicherweise ein Teil der Galaktose 
im Darm vergärt und möglicherweise ein anderer Teil an anderen 
Stellen als in der Leber zur Umbildung gelangt, oder von der 
Leber auch noch unter den ungünstigsten Bedingungen urogesetzt 
wird. Es ist nun besonders auffallend, daß die Galaktoseaus¬ 
scheidung mit der weiteren Darreichung des Phosphor nicht etwa 
weiter ansteigt, sondern bereits in einem relativ frühen Stadium 
der Phosphorvergiftung ihren Höchstwert erreicht. Wird der Phos¬ 
phor dann noch weiter gegeben, so bleibt dieses Maximum eine 
Zeitlang bestehen, dann aber sinkt die Galaktoseausscheidung all¬ 
mählich wieder und kann wie im Versuch g auf den normalen Wert 
zurückgehen. Der gleiche Versuch g ebenso wie Versuch e zeigen 
auch, daß bei frühzeitigem Aussetzen des Phosphors die Galaktose¬ 
ausscheidung ebenfalls zurückgehen kann. Vergleichen wir nun 
diese Resultate mit den mikroskopischen Bildern, so zeigt sich, daß 
schon bei einer relativ geringen Verfettung der Leberparenchym¬ 
zellen (Versuche a, b, und f) die Galaktoseausscheidung einen an¬ 
nähernd ebenso hohen Wert erreicht wie bei hochgradiger Ver¬ 
fettung (Versuche c, d und e). Endlich ist da, wo nach längerer 
Phosphordarreichung die Galaktoseausscheidung wieder zurückging, 
also insbesondere in Versuch g, als besonderer Obduktionsbefund 
hervorzuheben, daß bereits eine beginnende Lebercirrhose bestand 
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mit deutlichen Regenerationserscheinungen der Parenchymzellen. 
Ähnlich liegen die Verhältnisse in Versuch e, wenn dieser auch 
weniger eindeutig ist. Die Galaktoseausscheidung ist also schon 
bei mäßigen Degenerationserscheinungen des Leberparenchyms eine 
beträchtlich vermehrte und geht offenbar mit dem Auftreten von 
Regenerationen wieder zurück. Ein Zusammenhang in der Form» 
daß die veränderte Funktion der Leberzellen als Reiz auf die 
Bindegewebswucherung einwirkt — wie esFischler für die Uro¬ 
bilinbildung gefunden hat — kann aus meinen Versuchen nicht 
abgeleitet werden. 

Meine Befunde lassen sich aufs beste mit den klinischen Er¬ 
gebnissen in Einklang bringen, die in der vorstehenden Arbeit 
von Reiß und Jehn niedergelegt sind. Danach ist die Galaktose¬ 
ausscheidung am größten bei Affektionen, die als akute, das ge¬ 
samte Lebergewebe treffende, toxische Schädigungen aufgefaßt 
werden können (Icterus catarrhalis, ein Fall von Pneumonie). Sie 
fehlt vollständig bei einfachem mechanischem Verschluß der großen 
Gallengänge (Cholelithiasis), auch dann, wenn gleichzeitig erheb¬ 
liche Teile des Leberparenchyms zugrunde gegangen sind (Carci- 
nom); sie ist nur in geringem Grade und nur zeitweise vorhanden 
bei chronischen Schädlichkeiten, welche zwar das gesamte Leber¬ 
gewebe treffen, aber reaktive Veränderungen mehr oder minder 
hohen Grades auslösen (Lebercirrhose, Stauungsleber, Leberlues). 
Offenbar kommt dem Leberparenchym ein außerordentlich schnelles 
und intensives Regenerationsvermögen zu. Bei der Cirrhose z. B- 
wechseln ja bekanntlich neugebildete hypertrophische Partien mit 
dem absterbenden, durch Bindegewebe z. T. ersetztem Parenchym 
ab. Ferner zeigen die anatomischen Untersuchungen, daß der 
Krankheitsprozeß der Lebercirrhose meist in Schüben vor sich geht. 
So ist es verständlich, daß wir bei der Lebercirrhose Funktionsaus¬ 
fälle nur zeitweise und nur in mäßigem Grad feststellen können. 

Die mitgeteilten Versuche zusammen mit den klinischen Er¬ 
fahrungen lassen sich also am ungezwungensten so deuten, daß 
eine akute toxische Schädigung des gesamten Leberparenchyms 
die Verwertung der Galaktose herabsetzt, während bei partieller 
oder bei chronischer Leberschädigung durch das Testierende 
resp. neu gebildete Parenchym der entstandene Funktionsausfall ge¬ 
deckt wird. 

Ferner ist es von Interesse darauf hinzuweisen, daß die ali¬ 
mentäre Galaktosurie mit der alimentären Lävulosurie — soweit 
es erlaubt ist, unsere Versuche denen von Strauss, Hohl- 
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weg und anderen in Parallele zu setzen — nicht ganz kon¬ 
gruent ist. 
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Aus dem Peter-Paul-Stadtkrankenhause zu St. Petersburg. 

Über den arteriellen Druck bei der Cholera asiatica und 
seine Veränderungen unter dem Einflüsse großer 
Kochsalzinfusionen . l 2 3 ) 

Von 

Privatdozent Dr. G. Lang. 

(Mit 1 Kurve.) 

Den intravenösen NaCl-Infusionen wurde während der Cholera* 
epidemie 1909—1910 zu St. Petersburg unter den therapeutischen 
Maßnahmen von seiten der Ärzte das meiste Interesse entgegen¬ 
gebracht. Auf Grund einiger, während dieser Epidemie gewonnenen 
Erfahrungen hat man das Recht anzunehmen, daß sie die Mor¬ 
talität herabsetzen 9 ) 8 ); sie bewirken dies, indem sie den Kranken 
durch das Stadium algidum s. asphycticum bringen, und ich glaube 
nicht, daß ein Arzt, der das algide Stadium der Cholera gesehen 
und die ausgezeichnete Wirkung der NaCl-Infusionen dabei be¬ 
obachtet hat, sich einverstanden erklären würde, Cholerakranke 
zu behandeln, ohne diese Infusionen anwenden zu dürfen. 

Große Meinungsverschiedenheit herrscht aber darüber, in 
welchem Maße man diese Infusionen anwenden und hauptsächlich 
darüber, wieviel man auf einmal infundieren soll. Diese Frage 
hat hier eine lange und heftig geführte Diskussion 4 * * * ) hervorgerufen, 
denn einige Autoren traten mit Eifer dafür ein, die Infusionen 


1) Nach gemeinsam mit Frl. Dr. Manswetowa gemachten Beobachtungen, 
mitgeteilt auf dem zweiten russischen Kongreß für innere Medizin zu St. Petersburg. 

2) F. Rosenthal, Die intravenösen Infusiouen bei der Cholera 1910. 
Russkij Wratsch 1911. Nr. 29 und 30. 

3) Schitkoff, ibidem Nr. 34. 

4) Jäiehe die Vortrüge von A. N. Schitkoff, M. D. Tuschinsky, G. A. 

Iwaschenzoff und I. W. Sawadsky in der Gesellschaft russ. Ärzte zu St. 

Petersburg 1909 u. 1910. erschienen größtenteils im Russkij Wratsch 1909, 1910 

n. 1911; den Vortrag von Frl. Dr. Maschanowa in der inneren Sektion des 
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möglichst freigiebig anzuwenden und hauptsächlich in der Regel 
nicht 1—2 Liter, sondern 4 und, wenn nötig, noch mehr auf ein¬ 
mal zu infundieren und die Infusionen so lange zu wiederholen, 
bis das algide Stadium vorüber. Außer einer Entgiftung des 
Körpers durch Auswaschung sollen diese großen Infusionen nicht 
nur einen vollkommeneren Ersatz der verlorenen Wasser- und 
NaCl-Mengen bewirken, sondern dem Körper auch einen Vorrat 
davon einverleiben der bei fortdauerndem Wasserverlust den Zeit¬ 
punkt der extremen Wasserverarmung weiter hinausschieben würde. 
So sind denn auch ganz gewaltige Mengen infundiert worden. 
Am Schluß befindet sich ein Fall (Nr. 20), wo 8 Liter auf einmal 
infundiert worden sind. Ein anderer Patient hat im ganzen in 4 
Tagen und mit 8 Infusionen 34 Liter erhalten. Letzterer ist genesen. 

Von anderer Seite dagegen wurde vor diesen großen Infusionen 
gewarnt, hauptsächlich mit dem Hinweis auf die mögliche Über¬ 
anstrengung des Herzens. Dieser Hinweis ist auch gewiß nicht 
unbegründet, da ja die Experimente Roy’s und Adami’s 1 ), 
Johannsen’s und R. Tigerstedt’s 2 ), Dastre’s und Loye’s 3 ), 
Elwing’s und Wendt’s 4 ) und C. Tigerstedt’s 5 ) am Tier 
die Möglichkeit einer Überanstrengung des Herzens durch große 
intravenöse Infusionen physiologischer NaCl-Lösung sichergestellt 
haben. 

Ich unternahm es daher, z. T. auf Veranlassung der in den 
Cholerabaracken arbeitenden Kollegen, das Verhalten der ver¬ 
schiedenen Blutdruck werte im Verlauf dieser Infusionen zu be¬ 
obachten, um nach Möglichkeit zur Lösung dieser Frage beizutragen. 

Außer diesem rein praktischen Zweck hoffte ich aber durch 
diese Beobachtungen auch einen Einblick zu gewinnen, wie sich 
beim Menschen der Blutdruck unter dem Einflüsse verminderter 


XI. Pirogoffkongr. zu St. Petersburg 1910 und die sich daran schließende Dis¬ 
kussion; den Vortrag von Dr. Schitkoff auf dem II. russ. Kongreß für innere 
Med. zu St. Petersburg 1910. 

^ 1) Roy u. Adami, Remarks on failure of the heart from the overstrain. 

British medical Journal 1888 III. 

2) Johalinsen u. R. Tigerstedt, Über die gegenseitigen Beziehungen 
des Herzens und der Gefäße. Skand. Arch. f. Physiologie 1889 Bd. I, p. 833. 

3) Dastre et Loye, Le lavage du sang. Arch. de Physiologie n. et p. 1888 
4 s. 2 p. 93. 

4) Elwing n. Wendt, Die Blutströmung in der Aorta descendens beim 
Kaninchen. Skand. Arcb. f. Physiologie 1907 Bd. XIX p. 96. 

n) C. Tigerstedt, Zur Kenntnis des Kreislaufs bei vermehrter Blutmenge, 
ibidem 1908 Bd. XX p. 197. 
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und vermehrter Blutmenge verhält. Denn während diese Frage 
experimentell ziemlich gut bearbeitet ist, fehlt es an entsprechenden 
Beobachtungen am Menschen, und dazu schienen mir das algide 
Stadium und diese großen Infusionen, wie man sie sonst nirgend 
ausführt, vielleicht geeignet. Und wenn auch die vorliegenden 
Beobachtungen, weil am cholerakranken Menschen gemacht, nur 
eine eingeschränkte Bedeutung haben können, so dürften sie doch 
ein allgemeines Interesse beanspruchen. 

Da sich unsere Untersuchungen nur auf die mechanische, wenn 
man so sagen darf, Wirkung der Infusionen auf den Blutkreislauf 
beschränken, werde ich in folgendem alle übrigen möglichen nütz¬ 
lichen und schädlichen Einwirkungen derselben unberücksichtigt 
lassen, woraus aber auf eine Unterschätzung derselben meinerseits, 
vor allem auf eine Unterschätzung der chemischen Einwirkung des 
Kochsalzes auf die Gewebe keineswegs geschlossen werden soll. r ) 
Im Gegenteil, die Möglichkeit einer günstigen Wirkung des NaCl 
auf Herz und Gefässe 1 2 ) und die Frage einer Nierenschädigung 
durch die großen infundierten NaCl-Mengen scheinen mir besonders 
interessant und wichtig. 

Unsere Beobachtungen sind in den hiesigen Cholerabaracken 
im Herbst 1910 an ca. 60 Kranken gemacht worden. Systematisch 
wurde der Blutdruck im Verlauf von ca. 80 intravenösen Infusionen 
einer 0,75 "/o^aCl-Lösung beobachtet, wobei die erste Messung vor der 
Infusion und die folgenden, ohne die Manschette, vom Oberarm ab¬ 
zunehmen, soweit es die Zeit gestattete, nach Infusion von je 500 ccm 
gemacht wurden. Außerdem wurde bei manchen Kranken der 
Blutdruck nach Beendigung der Infusion alle 1—3 Stunden und 
später bis zu ihrer Entlassung oder bis zu ihrem Tode jeden oder 
jeden zweiten Tag gemessen. 

Die Infusionen wurden nicht von mir angeordnet und aus¬ 
geführt, sondern von den Kollegen, welche die Kranken auch sonst 
behandelten. Sie wurden immer ohne Hautschnitt und Präparation 
der Vene durch einfachen Einstich mittels einer Hohlnadel in die 
Vene gemacht. Die zu infundierende Lösung wurde auch während 
der Infusion auf 39—40° C erwärmt. 


1) R ö Ule, Gibt es Schädigungen durch NaCl-Infusionen? Berl. klin. 
Wochenschr. 1907 Nr. 37. — Bingel: Über Salz- und Zuckerfieber. Arch. f. 
exper. Path. und Pharm. Bd. 64 p. I, 1910. — Henkel: Milncbener ined. Wochen¬ 
schrift. 1910 Nr. 4S. 

2) Selig, Über die Wirkung der Ringer- und Kochsalzlösung auf den 
Kreislauf. Zeitschr. f. exper. Path. und Ther. 1911 Bd. IX p. 417. 
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Zur Messung des arteriellen Drucks, welche stets im Liegen 
ausgeführt wurde, bedienten wir uns des v. Recklinghausen- 
schen Apparates — es bedeuten also alle Blutdruckzahlen 
Zentimeter Wasserdruck. Außer der oscillatorischen Methode von 
v. Recklinghausen wurde stets für die Messung des maximalen 
und minimalen Druckes auch die auskultatorische von Korotkoff 
und für die Messung des maximalen Druckes noch die Methode 
Riva-Rocci angewandt. Ich möchte hier die Gelegenheit benutzen 
um auf unsere die Methodik der klinischen Blutdruckmessung behan¬ 
delnde Arbeit hinzuweisen '), weil sie von vielen Autoren, die später 
über die Methodik der klinischen Blutdruckmessung geschrieben haben, 
übersehen worden ist. Und doch enthält sie die auch bis jetzt noch 
einzige Prüfung der gegenwärtig gebräuchlichsten oscillatorischen 
Methode (sowohl für den maximalen als auch für den minimalen Druck) 
durch das Tierexperiment und beweist die volle Brauchbarkeit 
und eine für eine klinische Methode recht große Exaktheit dieses 
Verfahrens. 

Betonen möchte ich auch hier wieder, daß man mit der oscil¬ 
latorischen Methode für den minimalen Blutdruck nur dann richtige 
Werte erhält, wenn man die Zahl nimmt, bei welcher bei fallendem 
Druck das erste Kleinwerden der maximalen Oscillationen beob¬ 
achtet wird (mit der auskultatorischen Methode das erste 
Schwächerwerden der sog. Endtöne). 

Wir haben also bei unseren Beobachtungen jedesmal den maxi¬ 
malen Blutdruck mit 3, den minimalen mit 2 Methoden bestimmt. 
Die mitgeteilten Zahlen sind Mittelwerte der 3 resp. 2 mit den 
verschiedenen Methoden erhaltenen Zahlen (siehe Protokoll Nr. 1 
am Schlüsse der Arbeit). Wie wir bereits in der eben erwähnten 
Arbeit betont, erhält man mit diesen Methoden beinahe die gleichen 
Resultate. Einer DiiFerenz von 5—10 cm kann man keine Bedeu¬ 
tung beimessen, — sie liegt innerhalb der Fehlerbreite dieser Me¬ 
thoden und kann auch durch die fortwährenden Schwankungen des 
Blutdrucks (z. B. durch die durch nervös-vasomotorische Einflüsse 
und durch die Atmung verursachten) bedingt sein. %Den richtigsten 
Wert erhält man also, wenn man das Mittel mehrerer Messungen 
nimmt. Das war besonders notwendig im Stadium algidum der Cholera¬ 
kranken bei stets überaus schwachem, oft garnicht zu fühlendem 
Radialispuls. Um hier möglichst verläßliche Werte zu erhalten, 


1) Lang u. M answetowa. Zur Methodik der Blutdruckmessung nach 
v. Recklinghausen u. Korotkoff. D. Arch. f. klin. Med. 1ÜU8 Bd. SM p. 441. 
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haben wir eben immer die 3 resp. 2 verschiedenen Methoden an¬ 
gewandt Und doch haben wir trotz der großen durch langjährige 
fortwährende Übung im Blutdruckmessen erworbenen Fertigkeit 
22 mal (von 81) vor Beginn der Infusion keine verläßlichen Werte 
— meist freilich nur für den Maxiraaldruck — erhalten können. 

In den Protokollen und der Tab. I findet sich überall noch 
die Größe der sog. größten (gleich oberhalb des minimalen Drucks 
zu beobachtenden) Oscillationen des Manometerzeigers angegeben 
(in der Graduierung des Tonometers d. h. in Zentimetern Wasser¬ 
druck). Während der Beobachtungen im Laufe der Infusionen fiel 
ihr regelmäßiges Anwachsen unwillkürlich auf, und ich habe es 
für interessant erachtet sie anzuführen, da sie offenbar einen von der 
Energie der Pulswelle abhängigen Wert darstellen. Da die Man¬ 
schette während der ganzen Infusion nicht abgenommen wurde, hat 
man wohl das Recht, von diesen Werten die während ein und der¬ 
selben Infusion gewonnenen mit einander zu vergleichen, nicht aber 
die bei verschiedenen Messungen und bei verschiedenen Personen 
erhaltenen, weil ja die Größe der Oscillationen auch von der Appli¬ 
kation der Manschette und von der Armdicke stark beeinflußt wird. 
Ich gehe hier nicht näher darauf ein, welche Beziehungen zwischen 
diesen Werten und den mittels der Sphygmobolometrie und Energo- 
metrie gewonnenen vorhanden sind, und möchte nur auf einen ge¬ 
wissen Parallejismus in der Veränderung der Größe dieser Os¬ 
cillationen und der des Pulsdrucks hinweisen. 

Unser ganzes Material mitzuteilen ist aus Raummangel nicht 
möglich. Am Schlüsse der Arbeit sind nur ein paar Beispiele gegeben. 

In Tab. I sind die Mittelwerte aus allen Beobachtungen wäh¬ 
rend der Infusionen in Kurvenform zusammengestellt. 

Die in dieser Tabelle als gerade Linien dargestellten Normalwerte 
beanspruchen nur einen relativen Wert. Sie stellen die Mittelwerte 
der Zahlen dar, welche wir bei unseren Kranken vor ihrer Ent¬ 
lassung erhalten haben, nachdem sie völlig genesen meist noch 
längere Zeit in den Baracken verbracht in Erwartung des zweiten 
negativen Resultates der Untersuchung ihrer Fäces auf Cholera¬ 
vibrionen. Die bei an Komplikationen Leidenden erhaltenen Zahlen 
wurden dabei nicht mitberechnet. 

Die Werte im Beginn der Kurven sind die unmittelbar vor 
der Infusion, also im voll entwickelten Stadium algidum gewonnenen. 
Ich muß hier nochmals darauf hinweisen, daß zur Berechnung 
dieser Werte nur die verläßlichen Resultate gewählt wurden. Man 
könnte aber daher den Durchschnittswert für den maximalen Druck 
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vielleicht als zu hoch erachten, eben weil die Zahlen für die 
schwersten Fälle fehlen. Doch muß andererseits daran erinnert 
werden, daß bei kleinem und schwachem Puls, wie er bei allen 
übrigen Fällen vor der Infusion zu beobachten war, der maximale 
Blutdruck aus leicht verständlichen Gründen sehr leicht zu niedrig 
bestimmt wird. Ich bin daher geneigt, den Mittelwert für den 
maximalen Blutdruck jedenfalls nicht als viel zu hoch anzunehmen. 

Immerhin ist er im Mittel deutlich gesunken: 189 statt 156 der 
Norm. Die niedrigsten verläßlichen Werte, die wir beobachtet haben, 
waren 80 (P. Nr. 81 bei 60 minimalen Druckes, Tod am 4. Tage 
nach der Messung), in einem zweiten Falle 90 (P. Nr. 20 bei 53 
minimalen Druckes, Tod am 3. Tage nach der Messung), und in 
einem dritten Falle 95 (P. Nr. 8 bei 60 minimalen Druckes, genesen). 

Doch das sind Ausnahmen. In der Regel war der maximale 
Druck, wie die Durchschnittszahl zeigt, lange nicht so stark ge¬ 
sunken, trotzdem ja unsere Messungen überhaupt nur die schweren 
und mittelschweren Fälle betreffen, — denn nur bei solchen wurden 
die Infusionen gemacht. 

Ein Sinken des maximalen Blutdrucks im Stadium algidum der 
Cholera asiatica ist bereits von Bose und Vedel 1 ) und von 
L. Rogers 2 3 * ) 8 ) festgestellt worden. Rogers hat dabei in 
19 Fällen viel niedrigere Zahlen, als wir, erhalten und zwar 
68 c. W. im Durchschnitt wobei er 149 c. W. als Norm annimmt. 
In den zwei mir zugänglichen Arbeiten Rogers ist über seine 
Methodik der Blutdruckmessung nichts gesagt, außer, daß er den 
Druck an der Art. radialis gemessen hat. Vielleicht lassen sich 
seine so außerordentlich niedrigen Zahlen durch den eben erwähnten 
Umstand, daß bei sehr schwachem Puls man sehr leicht für den 
maximalen Druck viel zu niedrige Werte erhält, erklären. Das ist 
um so wahrscheinlicher, weil er den Druck an der Radialis und 
nicht, wie wir, an ,der Brachialis gemessen hat. 

Die genannten Autoren haben nur den maximalen Druck ge¬ 
messen, dieser gibt aber natürlich bloß eine höchst unvollkommene 
Vorstellung vom Blutdruck resp. von dem für die Zirkulation so 
wichtigen Mitteldruck. Dafür bietet gerade das Stadium algidum 

1) Bose et Vedel, Etüde clinique des injections intraveineuses d’eau salee. 
Revue de medecine 1898 vol. 18 p. 481. 

2) Rogers, Variations in Pressure and Composition of the Blood in Cholera. 
Proc. of the Royal soc. of London 1909 vol. LXXXI p. 291. 

3) Rogers, A simple curative traitement of cholera. British med. Journal 

1910 p 2 p. 835. 
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ein demonstratives Beispiel, denn nach dem maximalen Druck zu 
urteilen würde man in unseren Fällen geneigt sein als Regel ein 
Sinken auch des Mitteldruckes anzunehmen und doch ist dieser im 
Mittel nicht nur nicht gesunken, sondern eher noch ein klein wenig 
erhöht, denn während im Mittel der maximale Druck um 17 cm 
sinkt, steigt der minimale um 20 (103 statt 83). 

Berechnet man aus dem maximalen und minimalen Druck den 
mittleren Druck — eine derartige Berechnung hat natürlich nur 
den Wert einer Schätzung — so ergibt sich für die Norm die Zahl 
118,5, für das Stadium algidum 121. 

Es folgt hieraus der auf den ersten Blick vielleicht paradox 
erscheinende Schluß, daß während des algiden Stadiums der Cholera* 
d. h. bei minimalem Puls, maximaler Cyanose, extremer Trocken¬ 
heit und Welkheit der Haut, wenn wir berechtigt sind eine be¬ 
deutende Verminderung der Gesamtblutmenge anzunehmen, der 
mittlere Blutdruck nicht gesunken ist. 

Es ist dies jedoch nur ein neuer demonstrativer Beweis dafür, 
daß der Organismus die normale Höhe des mittleren Blutdrucks 
unter allen Bedingungen zu erhalten bestrebt ist. Wie eine ge¬ 
wisse Höhe der Temperatur, ein bestimmter osmotischer Druck der 
Gewebssäfte, so ist auch eine bestimmte Höhe des mittleren Blut¬ 
drucks eine unumgängliche Bedingung des Lebens, denn sie ist 
erforderlich für eine genügende Durchblutung und damit für die 
Funktion der lebenswichtigsten Organe, vor allem des Herzens 
selbst. Deshalb gelingt es auch so selten in der Klinik — selbst bei 
Herzschwäche — ein bedeutenderes Sinken des mittleren Blutdrucks 
zu beobachten. Die höher angeführten minimalen Zahlen, die in 
drei Fällen erhalten wurden, bilden eine Ausnahme. Sie ergeben 
eine Senkung des mittleren Blutdrucks gegenüber der angenommenen 
Norm um ca. 50 °/ 0 . Eine derartige Senkung beobachten wir sonst 
in der Klinik nur unmittelbar vor dem Tode und es ist der Schluß 
berechtigt, daß in diesen Fällen die Infusion direkt lebensrettend, 
wenigstens für den Augenblick, gewirkt hat. 

In diesen drei Fällen, wie auch in den übrigen (Nr. 11, 19, 32, 35), 
wo der minimale Druck im Stadium algidum nicht gestiegen, sondern 
gesunken ist, ist diese Senkung des minimalen Druckes immer be¬ 
deutend geringer als die des maximalen. 

In einem gewissen Gegensatz zu diesen Fällen stehen die¬ 
jenigen, wo zu Beginn der Infusion bei kleinem und frequentem 
Puls der Blutdruck ausgesprochen erhöht ist, wobei die Steigerung 
des minimalen Druckes bedeutend größer ist als die des maximalen. 
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Die Regel für das algide Stadium bildet jedenfalls eine Steigerung 
des minimalen und eine Senkung des maximalen Blutdrucks. 

Wie schon aus diesen Veränderungen des minimalen und maxi¬ 
malen Blutdrucks geschlossen werden kann, ist der Pulsdruck im 
algiden Stadium immer bedeutend verringert, im Mittel beträgt er 
36 statt 74 in der Norm. Er zeigt also unter allen Blutdruck werten 
nicht nur die konstanteste, sondern auch die größte Veränderung. 

Die bei voll entwickeltem Stadium algidum gefundenen Blut¬ 
druckveränderungen können von sehr vielen Faktoren abhängen: 
1. von der Verminderung des Gesaratblutvolumens infolge des Wasser¬ 
verlustes, 2. von der Herz- und Gefäßschädigung durch das Cholera¬ 
gift, 3. von einer reflektorischen Herz- und Gefäßbeeinflussung in¬ 
folge der intensiven Darmaffektion, 4. von der vermehrten Blut¬ 
viskosität infolge von Bluteindickung, 5. vom geschädigten Gas¬ 
wechsel (C0 2 -Anhäufung resp. O-Mangel im Blute) und endlich 
vielleicht 6. auch von der durch den algiden Zustand bedingten 
Nierenschädigung. 

Welche Bedeutung kommt diesen verschiedenen Faktoren zu? 
Welchen Einfluß auf den Blutdruck man den von der Infektion 
abhängigen Faktoren zuzuschreiben hat, ist zu bestimmen nicht 
möglich, doch der Verminderung des Blutvolumens muß jedenfalls 
die vorwiegende Bedeutung beim Zustandekommen der geschilderten 
Blutdruckveränderungen zuerkannt werden, denn unter dem Ein¬ 
flüsse einer genügenden intravenösen Kochsalzinfusion kehren alle 
Blutdruck werte fast zur Norm zurück. Der Erhöhung der Blut¬ 
viskosität eine größere Bedeutung bei der Entstehung der Blut¬ 
erhöhung im Stadium algidum zuzuschreiben, geht nicht an, denn 
noch größere Viskositätssteigerungen zum Beispiel bei Polycythämie, 
haben bei weitem keinen so großen Einfluß auf die Zirkulation. 

Welche Bedeutung für den Blutdruck die starke Venosität des 
Blutes und die gestörte Nierenfunktion haben, soll weiter unten 
erörtert werden. 

Eine so starke Verminderung des Blutvolumens, wie wir sie 
im algiden Stadium als Folge des Wasserverlustes (um 20— 25 0 ,,) 
annehmen dürfen, müßte den Blutdruck jedenfalls erniedrigen. 
Wenn das nicht geschieht, so kann es nur die Folge einer reaktiven 
Gefäßverengerung sein. Diese betrifft wohl alle Gefäße des Körpers 
mit Ausnahme nur derjenigen der lebenswichtigsten Organe, vor 
allem des Herzens selbst, denn die Erhaltung des mittleren Blut¬ 
drucks auf der normalen Höhe hat ja eben den Zweck, diesen 
Organen eine genügende Blutversorgung zu ermöglichen. 
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Diese reflektorische Kontraktion der Gefäße wird vielleicht 
durch den sich infolge der Verminderung der Gesamtblutmenge ent¬ 
wickelnden O-Mangel und die CO a -Überladung des Blutes ver¬ 
mittelt, jedenfalls durch dieselben wie auch wohl durch die Nieren¬ 
schädigung verstärkt. Die Gefäßkontraktion hat, wie auch in 
geringerem Grade die Erhöhung der Blut Viskosität, das Bestreben, 
den Blutdruck zu erhöhen und hält damit der entgegengesetzten 
Wirkung der Verminderung der Blutmenge in der Regel in ge¬ 
wissem Sinne das Gleichgewicht. Daraus resultiert eben im algiden 
Zustande das Gleichbleiben des Milteidrucks bei fallendem Maximal- 
und steigendem Minimaldruck. 

Nur in den Fällen, wo der Wasserverlust besonders groß ist, 
kann der normale Druck nicht mehr aufrecht erhalten werden, 
dann sinkt er, indem der minimale gleichbleibt oder fällt und der 
maximale stark sinkt. 

Schwieriger zu erklären sind die Fälle, wo zu Beginn der 
Infusion der Blutdruck erhöht ist; hier ist wohl bei verhältnismäßig 
geringem Wasserverlust die Verminderung der Blutmenge durch 
eine übermäßige Gefäßkontraktion überkompensiert. 

Das die Regel bildende Sinken des maximalen, das Steigen des 
minimalen Drucks, der verminderte Pulsdruck und die vermehrte 
Schlagfrequenz des Herzens sprechen ebenso wie die anderen 
klinischen Zeichen, z. B. die Cyanose und der kleine und schwache 
Puls dafür, daß im Stadium algidum das Schlag- und Minuten¬ 
volumen des Herzens stark vermindert ist und die Stromgeschwindig¬ 
keit in den Gefäßen stark abnimmt. 

Es erübrigt noch darauf hinzuweisen, daß die Tatsache des 
Erhaltenseins des Mitteldrucks bei verminderter Blutmenge, wie ich 
sie beim Menschen im Stadium algidum gefunden habe, vollkommen 
mit den Ergebnissen des Tierversuches übereinstimmt. So ist noch 
von Worm-Müller und Tappeiner festgestellt, „daß eine 
Blutentziehung von 40°/ o der gesamten Blutmenge (das wären für 
einen Menschen fast 2 Liter) noch keinen erheblichen dauernden 
Einfluß auf den (mit dem Quecksilbermanometer gemessenen, also 
mittleren) Blutdruck hat“. Wie weiter unten begründet werden 
soll, haben wir das Recht im algiden Zustande eben einen Wasser¬ 
verlust von im Durchschnitt gerade 2 Litern anzunehmen. 

Wie verhält sich nun der arterielle Blutdruck während der 
Infusion ? 

Es ist bemerkenswert (siehe Tab. I). mit welcher Konsequenz 
die verschiedenen Blutdruckwerte im Verlauf der Infusion der 
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ersten 2 Liter (im Mittel) der Norm zustreben. Der maximale 
Druck steigt dank der besseren Füllung des Herzens und der 
Gefäße, der minimale fallt, weil der Gefäßtonus nachläßt; der Puls¬ 
druck wächst. 

Nicht minder bemerkenswert ist es, daß alle die verschiedenen 
Blutdruckwerte darstellenden Kurven, wenn 2 Liter infundiert sind, 
der Norm gleichzeitig am nächsten kommen, um bei fortgesetzter 
Infusion die Richtung zu ändern und (siehe den maximalen und 
minimalen Druck!) sich wieder von ihr zu entfernen. 

Dieses Optimum bei 2 Litern ist so deutlich ausgesprochen, 
daß man dafür, wie mir scheint, keine andere Erklärung finden 
kann, als daß hiermit im Durchschnitt auch das Optimum, d. h. 
die Norm der Anfüllung des Gefäßsystems erreicht ist. 

Da aber auf Grund der Untersuchungen Rogers 1 ) (Bestimmungen 
des Blutkörperchen- und Plasmavolumens mittels des Hämatokriten), 
mit denen die Resultate Biernacki’s 2 3 ) (Blutkörperchenzählungen) 
gut übereinstimmen, das Blut im algiden Stadium viel weniger 
Wasser — nur 1—1,25 Liter im Durchschnitt — verliert, so folgt 
daraus, daß der normale Blutdruck sich erst dann wieder herstellt, 
wenn nicht nur das Blut, sondern auch die Gewebe alles oder 
wenigstens den größten Teil des von ihnen verlorenen Wassers 
wieder zurückerhalten haben. 

Ich nehme also an, daß Wasser und NaCl (denn der Organis¬ 
mus verliert durch die Durchfälle zugleich mit dem Wasser auch 
große Chlormengen) während der Infusion sich nicht nur im Blut 
verteilen, sondern auch in die Gewebe übertreten, und daß dieser 
Übergang während der Infusion der ersten 2 Liter, solange der 
Gehalt der Gewebssäfte an Wasser und NaCl noch unterhalb der 
Norm liegt, sehr schnell, d. h. noch während der Infusion erfolgt. 

Wenn im Mittel 2 Liter infundiert sind, ist wahrscheinlich die 
normale Konzentration der Gewebssäfte erreicht, und sind jeden¬ 
falls die Anfüllung des Gefäßsystems und damit die gesamte Blut¬ 
konzentration zur Norm zurückgekehrt. 

In den Fällen, wo auch der minimale Druck zu Beginn der 
Infusion gesunken war, steigt er unter dem Einfluß der letzteren bis 
zur Norm. 


1) Cit. nach Nicolai, Nagel’s Handbuch der Physiologie Bd. I 2. Hälfte 
2. Teil p. 741. 

2) 1. c. 

3) Biernacki, Blutbefunde bei der asiatischen Cholera. Deutsche med. 
Wochenschr. 1895 Nr. 48. 
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Diese Rückkehr der Blutzirkulation unter dem Einflüsse der 
Infusion zur Norm rechtfertigt, wie gesagt, auch die oben gemachte 
Annahme, daß die Veränderungen des Blutdrucks und der Zirkulation 
im algiden Stadium hauptsächlich eine Folge des Wasserver¬ 
lustes und nicht der Infektion sind, denn auf die Infektion resp. 
Intoxikation hat die Infusion offenbar keinen Einfluß: das Erbrechen 
und die Durchfälle dauern oft fort und wenn der Wasser Verlust 
denselben Grad erreicht hat, kann der Zustand in ein paar Stunden 
wieder der gleiche sein, wie vor der Infusion. Auf Rechnung der 
Infektion kann man vielleicht die erhöhte Pulsfrequenz setzen, denn 
nach Infusion von 2 Litern sinkt sie im Mittel von 100 nur auf 94. 

Durch die Infusion von 2 Litern im Mittel wird also wohl im 
algiden Stadium der Cholera der gesammte Wasserverlust ersetzt 
und das Gefäßsystem bis zur Norm angefüllt. 

Was geschieht nun bei fortgesetzter Infusion, wenn noch 1 bis 
2 bis 3 Liter in die Vene eingegossen worden? 

Alle Blutdruckwerte mit Ausnahme des Pulsdrucks zeigen eine 
deutlich ausgesprochene allmähliche Steigerung über die Norm bei 
gleichzeitiger Zunahme der Pulsfrequenz. Diese, trotz der Ab¬ 
nahme der Blutviskosität erfolgende Blutdrucksteigerung läßt sich 
nur durch die Annahme erklären, daß hierbei bereits eine Über¬ 
füllung des Gefäßsystems, eine Zunahme der Gesamtblutmenge über 
die Norm erfolgt ist. 

Es ist also wahrscheinlich, daß jetzt, da die Konzentration der 
Gewebssäfte normal ist, der Übertritt von Wasser (und NaCl) aus 
dem Blut in die Gewebe schon langsamer erfolgt als während der 
Infusion der ersten 2 Liter. Aus den experimentellen Unter¬ 
suchungen von Cohn heim und Zuntz 1 ), Grosglik 2 ), Magnus 3 ) 
und Soll mann 4 ) folgt, daß die intravenös infundierte NaCl-Lösung 
zwar z. T. die Blutbahn noch während der Infusion verläßt, ein 
großer Teil aber für eine bis mehrere Stunden im Gefäßsystem 
bleibt und dadurch eine zeitweilige seröse Plethora hervorruft. 

Eine solche erfolgt also auch bei unseren Cholerakranken, 

1) Cohnstein u. Zuntz. Untersuchungen über den Flüssigkeitsaust anseh 
zwischen Blut und Geweben. Arcli. für die ges. Physiologie 1888 Bd. 42 p. 301. 

2) Grosglik, Archiven de physiol. 1890 p. 704, cit. nach R. Tigerstedt. 
Phvsiol. des Kreislaufs p. 347. 

3) Magnus, Über die Beziehungen der Plethora zur Diurese. Areh. für 
exp. Path. u. Pharm. Bd. 45 p. 20. 

4) Soll mann, Versuche über die Verteilung von intravenös eingeftihrten 
isotonischen NaCl- und Na 2 C0 3 -Lösungen. Areh. für exper. Path. u. Pharm. 1901 
Bd. 46 p. 1. 
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wenn man ihnen mehr NaCl-Lösung, als sie Flüssigkeit verloren 
haben, d. h. im Mittel mehr als 2 Liter 4 ) infundiert; sie erfolgt 
offenbar trotz der bei ihnen doch extrem gesteigerten Transsudation 
in den Darm. 

Diese Steigerung des Blutdrucks und Zunahme der Pulsfrequenz 
infolge seröser Plethora, wie w'ir sie am cholerakranken Menschen 
festgestellt haben, steht aber in einem gewissen Gegensatz zu dem, 
was im Tierexperiment bei intravenöser Infusion von NaCl-Lösung, 
also auch unter dem Einfluß vermehrter Blutmenge bei verminderter 
Blntviskosität beobachtet wird. Denn aus den Versuchen von 
Cohnheim und Lichtheim 2 ), Roy und Adami, Dastre und 
Loye 3 ), Johannsen und R. Tigerstedt 8 ), Elwing und 
Wendt 8 ) und C. Tigerstedt 8 ) folgt übereinstimmend, daß 
bei Infusion von Kochsalzlösung in Mengen, die den während 
unserer Beobachtungen infundierten entsprechen oder sie sogar 
übertreffen, konstant ein Gleichbleiben des Mitteldrucks, Ver¬ 
minderung der Pulsfrequenz, Vergrößerung des Schlagvolumens 
(also Steigen des maximalen und Sinken des minimalen Drucks) 
beobachtet wird. Das Ausbleiben einer Blutdrucksteigerung, trotz 
Überfüllung des Gefäßsystems, ist die Folge einer entsprechenden 
Gefäßerweiterung. 

In unseren Beobachtungen an Cholerakranken war dagegen 
schon die Infusion von 1—2 Litern über die wahrscheinlich zum 
Ersatz der verlorenen Flüssigkeit notwendige Menge fast konstant 
von einer Blutdrucksteigerung über die Norm und von einer Zu¬ 
nahme der Pulsfrequenz begleitet. 

Der cholerakranke Mensch reagiert also offenbar nicht wie das 
gesunde Versuchstier auf die Vermehrung seiner Blutmasse mit 
einer Erweiterung der Gefäße oder reagiert wenigstens in nicht 
genügendem Grade. Da aber kein Grund vorliegt einen prinzipiellen 
Unterschied im Verhalten des Menschen und der Versuchstiere 
unter diesen Bedingungen anzunehmen, so muß wohl der Grund in 
den durch den Choleraanfall im menschlichen Körper verursachten 
Veränderungen gesucht werden, und da ist es am wahrscheinlichsten, 

1) Wenn Rogers (1. c.) in 7 von 11 Fällen bereits nach Infusion von 
1700—2250 ccm ein Serumvolumen von 59—69°/ 0 statt des normalen von 55% 
konstatiert hat, so mag daran vielleicht die hypertonische Konzentration der vou 
ihm zur Infusion verwandten (uud warm empfohlenen) NaCl-Lösung (1,35%) 
schuld sein. 

2) Cohnheim u. Lichtheim, Über Hydrämie und bydräm. Ödem. 
Virchow’s Arch. 1877 Bd. 69 p. 106. 

3) 1. c. 
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die Ursache der mangelnden oder mangelhaften Gefäßerweiterung 
in der durch das Stadium algidum hervorgerufeuen Nierenschädigung 
zu suchen. 

Im Sinne einer Steigerung des Gefäßtonus infolge Nieren¬ 
schädigung bei Cholera, sprechen auch der Umstand, daß man 
nicht selten in den dem algiden Zustande folgenden Tagen eine 
beträchtliche Blutdrucksteigerung beobachten kann (siehe unten) 
und vielleicht, wie schon erwähnt, auch die so bedeutende Steige¬ 
rung des minimalen Druckes im Stadium algidum selbst. 

Aus den citierten Arbeiten von Roy und Adami, Elwing 
und Wen dt, und Tigerstedt folgt außerdem noch aufs deut¬ 
lichste, daß im Experiment auch das Sekundenvolumen unter dem 
Einflüsse der NaCl-Infusionen immer bedeutend wächst, daß also 
die Herzarbeit dadurch vergrößert wird. 

Wenn dagegen Heß 1 ) auf Grund seiner Versuche, in denen er 
den Zweck verfolgt festzustellen, ob eine dauernde Plethora Herz¬ 
hypertrophie verursacht, eine Vergrößerung der Herzarbeit infolge 
von Plethora nicht anerkennt, so werden durch seine Versuche die 
Resultate jener nicht berührt. Denn in jenen Versuchen wird durch 
direkte Messung die Vergrößerung der Herzarbeit unmittelbar 
während und nach der Infusion festgestellt. Eiue solche tem¬ 
poräre Steigerung der Herzarbeit ist wohl auch in den He ß’schen 
Versuchen erfolgt, — sie genügte nur nicht um Herzhypertrophie 
hervorzurufen — und um die Frage einer solchen temporären Ver¬ 
größerung der Herzarbeit handelt es sich ja auch nur in unseren 
Beobachtungen. 

Wenn also den experimentellen Beobachtungen zufolge eine 
intravenöse Kochsalzinfusion stets eine Vergrößerung der Herz¬ 
arbeit, wenn auch für kurze Zeit, hervorruft, so muß eine solche 
bei den algiden Kranken, wenn man bei ihnen durch zu große 
Kochsalzinfusionen eine Vermehrung der Gesamtblutmenge hervor¬ 
ruft, um so mehr erfolgen, als bei ihnen ja, wie oben gezeigt, die 
Gefäße hierbei nicht oder in nicht genügendem Grade mit einer 
Erweiterung reagieren und daher eben die Blutdrucksteigerung, 
die die Herzarbeit noch mehr erschwert, eintritt. 

Es folgt hieraus der praktische Schluß, daß, wenn man Cholera¬ 
kranken mehr infundiert als sie Flüssigkeit verloren haben, d. h. 
im Mittel mehr als 2 Liter, man bei ihnen mit einer temporären 
Vergrößerung und Erschwerung der Herzarbeit rechnen muß. 

1) lieh, Künstliche Plethora und Herzarbeit. D. Arch. f. klin. Med. 1909 
1hl. Uö i>. 428. 
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Ich muß hier gleich darauf hinweisen, daß in unseren Beob¬ 
achtungen trotz der überaus großen Mengen, die bisweilen infundiert 
wurden (bis 8 Liter), irgendwelche unmittelbaren schädlichen 
Folgen im Sinne von Zeichen schwerer Herzschwäche, wie Dyspnoe, 
Cyanose, Lungenödem, Sinken des Blutdrucks usw., welche man 
direkt auf die Infusion beziehen könnte, nicht beobachtet wurden. 
Sogar bei alten Personen mit Atherosclerose und unregelmäßigem 
Puls haben wir in Übereinstimmung mit Bose und Vedel keine 
Symptome einer unmittelbaren Herzschädigung konstatieren können. 
Das schließt aber gewiß die Möglichkeit einer Schädiguug des 
Herzens nicht aus. Daß sie tatsächlich bisweilen erfolgt ist, könnte 
vielleicht aus einer Zusammenstellung F. Rosenthal’s 1 ) vermutet 
werden, die er an demselben Material gemacht hat und der zufolge 
für 40 Männer über 50 Jahre, die 3—7 Liter pro Infusion erhalten 
hatten, die Mortalität 62,5 °/ 0 war. während sie für 20 gleich schwer 
erkrankte Männer des gleichen Alters, die mit Infusionen von nur 
1—3 Liter behandelt worden waren, nur 40°/ o betrug. 

Aus unserem Material ist jedoch ein Einfluß des Alters auf 
das Verhalten des Herzens und des Gefäßsystems während der 
Infusionen nicht zu ersehen. Die Gegenüberstellung der be¬ 
treffenden Fälle mit ihren Mittelwerten ergibt wenigstens keinen 
nennenswerten Unterschied. 

Doch muß hier an die Beobachtungen von Worm-Müller, 
Lesser und Johannsen und R. Tigerstedt 2 ) erinnert werden, 
denen zufolge die Versuchstiere die Infusionen anscheinend gut 
überstehen, nach einigen Tagen aber doch unerwartet unter den 
Erscheinungen der Herzschwäche zugrunde gehen. — 

Ein Vergleich der Beobachtungen während der ersten Infusion 
einer- und der späteren andererseits zeigt nur aufs deutlichste, daß 
im Beginn der ersten die Blutdruckwerte im Mittel niedriger sind 
als zu Beginn der späteren und, daß bei der ersten Infusion das 
Optimum der Blutdruckwerte erst bei 2500, sogar bisweilen bei 
3000 erreicht wird. Dieser Unterschied ist natürlich die Folge 
davon, daß man im Krankenhause mit der Infusion nicht wartete, 
bis sich ein so extrem schwerer Zustand entwickelt hatte, wie ihn 
die Kranken bei der Aufnahme boten, und daß daher der Wasser¬ 
verlust zu Beginn der späteren Infusionen nicht so groß war, wie 
zu Beginn der eisten. 

1) 1. c. 

2) Cit. nach R. Tigerstedt 1. e. und Physiologie des Kreislaufes 1893 
p. 349. 
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Einen deutlichen Unterschied ergibt auch die Gegenüberstellung 
der letalen Fälle mit den genesenen. Bei ersteren ist die Pulz- 
frequenz am Ende der Infusion größer und alle Blutdruck werte 
sind überall niedriger. 

Ganz den gleichen Unterschied stellt auch Rogers fest und 
erklärt ihn durch einen größeren Wasser Verlust. 

Inbezug auf die mittlere Menge der zu infundierenden NaCl- 
Lösung stimmen meine Resultate mit denen Rogers ziemlich 
überein. Er hat nur den maximalen Druck vor und nach der In¬ 
fusion gemessen und empfiehlt im Mittel ca. 2250 ccm zu infun¬ 
dieren. Bei Infusion einer solchen Menge erreichte er meist schon 
eine Steigerung des maximalen Blutdrucks über die Norm, was er 
übrigens als erwünscht betrachtet. Es ist möglich, daß dieses frühe 
Steigen des Blutdrucks auch davon abhängt, daß Rogers eine 
hypertonische (1,35 NaCl-) Lösung infundiert hat, die eine Er¬ 
schwerung des Wasseraustritts aus den Gefäßen zur Folge haben 
muß und daher früher als eine isotonische eine Überfüllung des 
Gefäßsystems verursacht. 

Die Geschwindigkeit der Infusion hat, wie erwähnt, eine ge¬ 
wisse Bedeutung. Dastre etLoye stellen für das Kaninchen 
einen Grenzwert von 3 ccm pro 1 Kilo und 1' auf, für den Hund 
von 0,7—1,0. Schnellere Infusion soll schädigend wirken. 

Bei den Iufusionen, im Verlaufe welcher wir den Blutdruck 
gemessen haben, variierte die Schnelligkeit in weiten Grenzen, von 
300 bis 22 ccm pro 1'. Wenn man diese Werte unter Annahme eines 
durchschnittlichen Körpergewichts von 70 Kiio auf 1 Kilo umrechnet, 
so ergibt sich eine Geschwindigkeit von 4,3 —0,3 ccm pro 1'. 

Doch läßt sich aus der Durchsicht der betreffenden Protokolle 
und der Zusammenstellung derselben kein eindeutiger Schluß ziehen, 
welche Bedeutung der Schnelligkeit der Infusion für die Blutdruck¬ 
veränderungen zukommt. 

Nach der Infusion ist das Verhalten der verschiedenen Blut¬ 
druckwerte von dem Verlaufe der Krankheit abhängig. Wenn der 
Durchfall und das Erbrechen andauern, entwickelt sich bald wieder 
der algide Zustand und die verschiedenen Blutdruckwerte erreichen 
wieder dieselbe Größe wie vor der Infusion. 

Die durch die großen Infusionen verursachte Blutdrucksteige¬ 
rung hält sich sehr verschieden lange Zeit; von einer halben Stunde 
bis mehrere Stunden auch in Abhängigkeit vom Kranklieitsverlauf. 

In der dem algiden Stadium folgenden Periode ist der Blut¬ 
druck nicht selten, besonders der minimale, bedeutend erhöht, auch 
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ohne daß ein Choleratyphoid sich entwickelt. Es läßt sich an- 
nehmen, daß diese Steigerung von der Nierenschädigung im algiden 
Stadium abhängig ist. 

Im ausgesprochenen Choleratyphoid ist eine Blutdrucksteigerung 
noch viel öfter. Ich habe in Tab. II die 22 betreffenden Fälle, in 
denen wir den Blutdruck gemessen, zusammengestellt; nur in 6 ist 
er annähernd normal, in den übrigen 16 mehr oder weniger stark 
gestiegen. Es stimmt dies vollkommen mit der Angabe über¬ 
ein. daß in diesem Stadium der Puls gespannt ist. Oft ist während 
der Genesung Bradykardie zu konstatieren. 

Zusammenfassung. 

Im Stadium algidum der asiatischen Cholera fällt 
im Durchschnitt der mittlere Blutdruck nicht, weil, 
während der maximale fällt, der minimale steigt; der 
Pulsdruck ist also stark vermindert. Nur in den 
schwersten Fällen sinkt der mittlere Druck, weil der 
minimale nicht steigt oder auch fällt; doch fällt er 
immer in einem geringeren Grade als der maximale. 

Diese Veränderung des Blutdrucks ist eine Folge 
der Verkleinerung des Gesamtblutvolumens durch 
den Wasserverlust und einer konsekutiven Gefäß¬ 
kontraktion. 

Da nachlnfusion von2Litern imMittel alleBlut- 
druckwerte der Norm am nächsten kommen, ist an¬ 
zunehmen, daß damit das normale Gesamtblutvolumen 
erreicht und der Wasserverlust des Blutes und der 
Gewebe ersetzt ist. 

Wenn man dem Cholerakranken mehr infundiert, 
als sein Organismus Flüssigkeit verloren hat, dann 
erfolgt eine Überfüllung des Herzgefäßsystems; dabei 
steigen alle Blutdruckwerte über die Norm, weil die 
Gefäße sich nicht genügend erweitern. Die Puls¬ 
frequenz nimmt zu. 

In den dem Stadium algidum folgenden Tagen ist 
nicht selten auch ohne Choleratyphoid eine Blutdruck¬ 
steigerung zu beobachten. 

Für das Choleratyphoid ist eine Blutdrucksteige¬ 
rung die Regel. 

In der Regel sollen im Stadium algidum 2 Liter, 
bei der ersten Infusion 2,5. höchstens 3 Liter, infun- 

Deutflcbes Archiv f. klin. Medizin. 108 Rd. 1 < 
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diert werden. Doch muß individualisiert werden. 
Die Blutdruckmessung gibt sehr gut darüber Auf¬ 
schluß, wie viel infundiert werden soll. 

Bei Infusion größerer Mengen muß man mit einer 
Erschwerung und Vergrößerung der Herzarbeit 
rechnen. 


Tabelle I. 

Die Veränderung der Blntdrnckwerte im Laufe der Infusion. (Mittelwerte 

aas allen Beobachtungen.) 



In der Ahseisse sind die infundierten Flilssigkeitsmengen in Kubikzenti¬ 
metern, in der Ordinate der Blutdruck in Zentimetern Wasserdruck eingetragen. 
Die ausgezogenen Linien geben den maximalen, den mittleren und den mini¬ 
malen Blutdruck wieder, wobei die horizontalen Linien den betreffenden Normal¬ 
druck darstellen. Für diese Kurven sowie auch für die punktierte, welche die 

Pulsfrequenz darstellt, gelten die Zahlen links, für die-Linie, welche den 

sog. Pulsdruck wiedergiebt, und für die .. Linie, welche die Amplitude der 

gröllten Oszillationen darstellt,-die Zahlen rechts. 
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Tabelle II. 
Choleratyphoid. 


Nr. 

Name 

Ge¬ 

schlecht 

) 

Alter 

Ans¬ 

gang 

Puls¬ 

frequenz 

Blutdruck 
min. | max. 

Puls¬ 

druck 

1 

J. z. 

0* 

52 

t 

92 

114 

203 

89 

2 

F. B. 

o* 

60 

t 

92 

111 

211 

100 

3 

M. J. 

o* 

42 

t 

78 

80 

147 

67 

4 

J. I. 

tf* 

47 

gen. 

104 

149 

192 

43 

5 

I. H. 

d" 

45 

gen. 

64 

122 

209 

87 

6 

I. E. 

o" 

19 

gen. 

66 

81 

147 

66 

7 

W. E. 

o" 

32 

t 

80 

119 

197 

78 

8 

N. A. 

9 

23 

t 

84 

79 

150 

71 

9 

E. B. 

9 

20 

t 

92 

100 

183 

83 

10 

W. B. 

o* 

37 

t 

80 

65 

136 

71 

11 

I. K. 

o* 

38 

t 

72 

77 

132 

55 

12 

I. P. 

o* 

45 

t i 

92 

94 

176 

82 

13 

K. R. 

o* 

23 

t ; 

80 

101 

173 

72 

14 

M. Tsch. 

9 

57 

t j 

72 

100 

175 

75 

15 

M. E. 

9 

44 

t 

98 

133 

198 

65 

16 

S. M. 

o* 

34 

t 

90 

123 

201 

121 

17 

F S. 

0* 

65 

t 

84 

102 

223 

78 

18 

F M. 

9 

42 

t 

96 

134 

233 

99 

19 

A. B. 

0* 

58 

t 

68 

82 

150 

68 

20 

N. I. 

0" 

30 

gen. 

% 

100 

174 

74 

21 

E. H. 

o* 

61 

t 

76 

101 

202 

101 




Im Mittel 

83 

103,6 

182,2 

78,6 




Norm 


75 

82 

156 

74 


Beispiele der Beobachtungen. 


Nr. 1. 

Fr. W., 44 o*. 14. IX. f 

10. IX. 3. Infusion. Optimum bei 3000. 


Zeit 

St. Min. 

in- 1 
fun- ; 
diert ■ 
ccm i 

Puls¬ 

fre¬ 

quenz 

Ampi, 
d gr. 
Osz. 

" 


Blutdruck 



Puls- 

druck 

! 

i 

Oszili. 
min. | max 

Ausl 

min. 

kult. 

max. 

Riva 

Rocci 

Mittelwerte 
min. max. 

12.60 

0 

100 

2 

112 

; 135 

108 

135 

140 

110 

137 

27 

12.59 

500 

98 

2 

105 

130 

100 

130 

132 

102 

131 

29 

1.13 

1000 

88 

3 

106 

145 

100 

139 

145 

103 

143 

40 

1.27 

1500 

92 

2 

105 

150 

90 

146 

152 

99 

149 

1 50 

1.40 

2000 

92 

3,5 

I 95 

150 

90 

145 

150 

92 

148 

56 

1.50 

3000 

92 

4 

92 

158 

; 90 

| 152 

158 

91 1 

156 

65 

2.4 

3500 

100 

5 

100 

160 

90 

i 152 

160 

95 

157 

62 

2.23 

4000 

i 98 

6,5 

97 

1 

172 

92 

166 

' 

173 

! 

l 95 

170 

75 


17* 
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Nr. 13. 

W. M., 40 <y, entl. 18. VIII. Arteriosklerose. 

10. XIII. 1. Infusion bei erhöhtem Blutdruck und vermindertem Pulsdruck. 


St. M. 

infundiert 

ccm 

Puls¬ 

frequenz 

Ampi. d. 
gr. Osz. 

Blutdruck 
(Mittelwerte) 
min. j max. 

Pulsdruck 

10.30 

500 

128 

3 

135 

168 

33 

10.38 

1000 

120 

6 

132 

171 

39 

10.48 

1500 

108 

7 

130 

177 

47 

10.65 

2000 

110 

7,5 

127 

182 

55 

11 

2600 

104 

8 

124 

184 

60 . 

11.7 

3000 

108 

9 

124 

194 

70 

11.14 

3500 

112 

10,5 

127 

200 

73 

1122 

4000 

120 

i 10,5 

131 

208 

77 

1127 

4500 

120 

11,5 

133 

210 

77 

11.35 

6000 

116 

1 11,5 

132 

207 

75 

12. VIII. 


76 ! 

9 

160 

222 

62 

vor der Entlassung i 

so j 

11 

109 

191 

82 


Nr. 20. 

K. G., 36 o*, t 17. VIII. 

14. VIII. 1. Infusion bei sehr stark gesunkenem Blutdruck. 


o 


84 

(nach den Herztönen) nicht bestimmbar 

9.6 

1000 

84 

2 

53 

90 

37 

9.11 

1500 

90 

5,5 

60 

100 

40 

9.16 

2000 

88 

7 

60 

105 

45 

9.23 

4000 

104 

8,5 

59 

108 

49 

926 

6000 

106 

9 

55 

107 

52 

9.34 

7000 

104 

9,5 

50 

111 

61 

9.43 

8000 

104 

9 

50 

108 

58 
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Aus der medizinischen Klinik Gießen. 

Prof. V o i t. 

Über Störungen der Salzsäureabscheidung des Magens bei 
Erkrankungen und nach Exstirpation der Gallenblase. 1 ) 

Von 

Dr. H. Hohlweg, 

Privatdozent und Assistent der Klinik. 

Seit einiger Zeit hatten wir die Beobachtung gemacht, 
daß Patienten, denen die Gallenblase entfernt worden war, 

häufig später wegen Magen- oder Darmbeschwerden die Klinik auf¬ 
suchten. Die subjektiven Klagen waren dabei verschiedener Natur; 
z. T. bestanden sie in einem Druckgefühl in der Magengegend 

oder Schmerzen nach dem Essen und saurem Aufstoßen; bei 

anderen bildeten hartnäckige, manchmal periodenweise auftretende 
Diarrhöen, seltener stärkere Obstipation den Gegenstand der Be¬ 
schwerden. 

Solche Störungen im Gefolge von Operationen an den Gallen¬ 
wegen sind den Chirurgen schon lange bekannt. Wohl alle Unter¬ 
sucher, welche das spätere Schicksal ihrer Gallensteinoperierten 
verfolgten, verzeichnen in einem mehr oder minder hohen Prozent¬ 
satz postoperative Beschwerden seitens des Magen-Darmkanals 

(Schott 2 3 ), Goldammer 8 ), Friedemann 4 5 ), Steinthal 6 ), 
Arnsperger 8 ) u. a.). Fast einstimmig werden diese Störungen 
auf Adhäsionen und Verwachsungen zwischen Leber oder Gallen¬ 
blase mit anderen Organen bezogen. 

1) Die Untersuchungen sind zum Teil in Gemeinschaft mit Herrn Dr. W. 
Schmidt, früherem Assistenten der medizinischen and chinirgischen Klinik an¬ 
gestellt. Herrn Prof. Dr Poppert sind wir für sein weitgehendes Entgegen¬ 
kommen zn besonderem Dank verpflichtet. 

2) Schott, Beitr. z. klin. Chirurgie 1903, 39, 407. 

3) Goldammer, Beitr. z. klin. Chirurgie 1907, 55, 41. 

4) Friedemann, Beitr. z. klin. Chirurgie 1909, 02, 686. 

5) Steinthal, Ergebnisse der Chirurgie u. Orthopädie 1911, 3, 430. 

6) Arnsperger, Münch, med. Wochenschr. 1912, 1, 6. 
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Die genauere Untersuchung unserer Kranken führte zu inter¬ 
essanten Ergebnissen. Wir fanden bei Cholecystectomierten in der 
großen Mehrzahl der Fälle nach Einnahme eines Ewald-Boas’schen 
Probefrühstücks im ausgeheberten Mageninhalt ein Salzsäuredefizit 
oder wenigstens subnormale Werte für die freie Salzsäure. 


Tabelle I. 


Befunde nach Gallenblasenexstirpation. 


Nr. und 
Name 

Operation 

liegt 

zurück 

Resultat« 

Rückstand 

nach Probef 

Freie HCl 

rühstück 

Ges.-Acidität 

Bemerkungen 

1. H. M. 

1 Jahr 

50 

— 18 

14 




72 

— 17 

18 



2 Jahre 

30 

— 30 

5 


2. A. H. 

5 Jahre 

50 

— 10 

30 




50 

— 12 

35 

3. J. R. 

1 Jahr 

70 

— 12 

26 



82 

— 5 

38 


4. M. A. 

3 Jahre 

50 

- 21 

21 


6. K. B. 

2 Jahre 

wenige ccm 

— 3 

nicht bestimmt 


6. E. V. 

10 Jahre 

99 

— 15 

50 


7. Fr. St. 

9 Mon. 

wenige ccm 

fehlt 

6 



4 Jahre 

135 

— 19 

3 


8. A. R. 

5 Mon. 

15 

fehlt 

44 


9. L. B. 

3 Jahre 

10 

— 25 

nicht bestimmt 



4 Jahre 

20 

— 25 

nicht bestimmt 


4 Jahre 

70 

- 7 

32 

10. E. Sch. 

8 Jahre 

38 

— 19 

37 

11. W. 

1V 4 Jahre 

80 

- 42 

9 

12. E. W. 

4 Jahre 

50 

— 12 

5 



nicht bestimmt 

' — 7 

43 

13. L. Pf. 

1’/* Jahr 

50 

i — 5 

32 

14. E. E. 

14 Jahre 

! 48 

— 12 

17 

15. H. Z. 

6 Jahre 

1 45 

1 — 7 

35 

16. K. J. 

11 Jahre 

80 

! — io 

25 

17. E. W. 

1 Jahr 

60 

1 — 13 

9 

18. G. 

l U Jahr 

53 

I — 56 

14 

19. P. M. 

1 Jahr 

70 

, - 11 

23 

20. K. M. 

4 Jahre 

200 

— 15 

25 


21. K. Ph. 

1 14 Jahre 

15 

— 21 

9 


22. K. N. 

J 20 Tage 

30 

— 20 

30 

23. K. R. 

’/i Jahr 

95 

1 — 6 

39 

24. E. St. 

11 Jahre 

' 46 

— 35 

5 

25. F. V. 

| 1 Mon. 

90 

i - n 

12 

26. M. F. 

1 Mon. 

100 

| — 25 

20 

27. N. 

' 20 Tage 

30 

! — 20 

30 

28. A. G. 

7* Jahr 

im Erbrochenen stets negativ 

29. L. R. 

4 Mon. 

110 

+ 20 

46 

30. L. R. 

11 Mon. 

40 

— 9 

21 

31. M. W. 

|27* Jahre 

15 

4- 12 

24 i 

32 E. K. 

' 5 Jahre 

72 

+ 12 

51 ' 

33 H. J. 

! l*/ 4 Jahr 

70 

+ 8 

48 

l U Jahr v. d.Op. 






freie HCl +60 






Ges.-Acid. 98. 
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Nr. und 
Name 

(Operation 

liegt 

zurück 

Resultat« 

Rückstand 

i nach Probef: 

Freie HCl 

rühstttck 

Ges.-Acidität 

Bemerkungen 

34. K. Sch.! 

3 Jahre 

125 

+ 16 

I 

58 

1 

35. M. R. 

2 Jahre 

65 

+ 12 

38 


36. K. L. 

3 Jahre 

100 

+ 12 

47 


37. W. L. 

6 Jahre 

120 

+ 32 

69 

1 



80 

+ 61 

79 


38. H. L. 

1 Jahr 

116 

+ 36 

64 


39. K. F. 

5 Mon. 

60 

4- 31 

60 


40. K. M. 

’/t Jahr 

100 

4- 42 

63 

Ulcus ventriculi 

41.E.G. ; 

5 Jahre 

1 40 

+ 32 

64 

Ulcus ventriculi 



64 

4- 40 I 

78 

! 

42. K. St. ! 

3 Jahre 

230 

4 35 

71 

Leichter Icterus 



50 

4 40 

1 ! 

70 

1 


Bei 42 Patienten, denen die Gallenblase vor kürzerer oder 
längerer Zeit exstirpiert worden war, wurde also 29 mal, d. h. in 
69% der Fälle ein HCl-Defizit notiert, 6 mal (14,3%) wurden für 
die freie HCl positive Werte unter 20 und 7 mal (16,6 %) normale 
Werte festgestellt. 

Von dieser letzten Gruppe erfordern 3 Fälle noch eine be¬ 
sondere Besprechung. 

Im Fall 40 handelte es sich um einen 29 jährigen Mann, der bereits 
1905 und 1906 wegen Hyperacidität und Verdacht auf Ulcus ventriculi 
in unserer Klinik behandelt wurde. Im Juni 1907 wurde er von seinem 
Hausarzt in die chirurgische Klinik eingewiesen. Bei der Operation zeigte 
sich die normal große Gallenblase durch zahlreiche Adhäsionen mit dem 
Duodenum verwachsen; Lösung der Adhäsionen, Ektomie der Gallenblase. 
Der Patient war danach bis zum November 1907 fast .beschwerdefrei. 
Seit dieser Zeit traten die alten Beschwerden in Gestalt von Schmerzen in 
der Magengegend und unterm rechten Rippenbogen wieder auf. Die Magen¬ 
untersuchung ergab auch diesmal hyperacide Werte: freie HCl 42, 
Gesamtacidität 63 und freie HCl 41, Gesamtacidität 73. Bei der 
1. Ausheberung wurden geringe, bei der 2. * größere Mengen frischen 
Blutes entleert. Der bereits früher erhobene Verdacht, daß es sich um 
ein Ulcus ventriculi handle, erhielt damit eine weitere Stütze. 

Im übrigen ergab eine 4 Jahre nach der Operation vorgenommene 
Magenuntersuchung, als keine Ulcussymptome mehr vorhanden waren: 
200 ccm Rückstand; freie HCl: —15 Gesamtacidität 25. 

Fall 41 betrifft eine 26jährige Frau, der vor 5 Jahren die Gallen¬ 
blase entfernt worden war. 1 / 2 Jahr nach der Operation setzten perioden- 
weise auftretende Schmerzanfälle in der Magengegend ein mit Erbrechen, 
die seitdem alle 4—5 Wochen regelmäßig sich wiederholten. Die Unter¬ 
suchung ergab eine starke Druckschmerzhaftigkeit des Epigastriums; nach 
Probefrühstück die oben verzeichneten Werte; einmal war im Rückstand 
die Blutprobe positiv. Eine weitere Ausheberung nach Probemahlzeit 
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förderte sofort nach Einführung der Magensonde 6—7 ccm Flüssigkeit 
mit Speisebröckeln, innig gemischt mit frischem Blut, zutage. Bei reiner 
Milchdiät enthielt der Stuhl 5 Tage später noch deutlich Blut. 

Diagnose: Ulcus ventriculi. 

Im Fall 42 handelt es sich um eine 53 jährige Frau, der 3 Jahre 
zuvor die Gallenblase entfernt worden war. Seit 1 Monat traten heftige 
Schmerzen in der Magengegend und starkes Sodbrennen auf; das Probe¬ 
frühstück ergab die in der Tabelle verzeichneten Werte. Gleichzeitig 
bestand leichter Ikterus. 

Nach den Untersuchungen von Simintzky 1 ) soll nun bei Ikterus 
in der Kegel Hyperchlorhydrie des Magens bestehen. Er hat seine Be¬ 
obachtungen an 12 ikterischen Leberkranken (7 Fälle von Icterus catar- 
rhalis, 1 Fall von Morbus Weilii cum colica hepatica, 3 Fälle von hyper¬ 
trophischer Lebercirrhose und 1 Fall von Gelbsucht infolge Kompression 
des Ductus choledochus durch einen Pankreaskrebs) angestellt. Außer 
in 3 Fällen, bei denen gleichzeitig ein stärkerer Entzündungszustand der 
Magenschleimhaut bestand, fand Simintzky regelmäßig bei Choledochus- 
Verschluß eine Hyperchlorhydrie des Magens. Sowie die Gallenretention 
nachließ, kehrte in seinen Fällen der Bestand des Mageninhaltes zur 
Norm zürück, und umgekehrt kam es bei erneuter Retention wieder zur 
Hyperacidität. Diese Befunde konnte Simintzky durch Tierexperimente 
weiterhin ergänzen. Die Steigerung der sekretorischen Magenfunktion ist 
also nach Simintzky’s Ansicht entschieden von der Gallenretention 
abhängig. 

Auch nach den Erfahrungen von Riegel 2 ) u. a. findet man in 
Fällen von Icterus catarrhalis öfter, wenn auch keineswegs konstant 
Hyperacidität. 

Jedenfalls bestehen also in den Fällen 40—42 gleichzeitig noch 
Komplikationen (2 mal Ulcus ventriculi, Imal Ikterus), welche er¬ 
fahrungsgemäß häufig mit Hyperacidität einhergehen. Es ist an¬ 
zunehmen, daß das von der Mehrzahl der übrigen Fälle abweichende 
Verhalten der Beobachtungen 40—42 in diesen besonderen Ver¬ 
hältnissen seine Erklärung findet. 

Schalten wir diese 3 Fälle, die eine eigene Beurteilung er¬ 
heischen, von unserer Betrachtung aus, so bleiben 39 Fälle übrig, 
unter denen die Untersuchung des Magens nach Probefrühstück 
nur 4mal, d. h. in 10°/ 0 der Fälle normale Säurewerte ergab; in 
allen übrigen Fällen wurden für die freie Salzsäure subnormale 
Werte, meist (in 74,3%) ein Salzsäuredefizit notiert. 

Diese Befunde legen die Annahme nahe; daß der Ausfall der 
Gallenblase die Ursache für den Salzsäuremangel im Magen bildet* 


1) Simintzky, Berliner klin. Wochenschr. 1901, 43, 1077. 

2) Riegel, Die Erkrankungen des Magens, bearb. von v. Tabora, 1908 
II p. 20. 
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Ist diese Annahme zutreffend, so wäre zu erwarten, daß beim 
Verschluß des Ductus cysticus durch Steine und bei starker 
Schrumpfung der Galleuhlase, d. h. bei Verhältnissen, unter denen 
eine normale Funktion der Gallenblase gleichfalls ausgeschlossen 
ist, die gleichen Störungen anftreten würden. In der Tat verfüge 
ich jetzt über 43 Beobachtungen, bei denen auf dem Operations¬ 
tisch ein Stein Verschluß des Ductus cysticus oder eine starke 
Schrumpfung der Gallenblase festgestellt wurde und bei denen 
meist wenige Tage oder kurz vorher eine Untersuchung des Magens 
vorgenommen worden war. Dieselbe ergab 36 mal, d. h. in 84% 
der Fälle ein HCl-Defizit, 6 mal für die freie HCl Werte unter 20 
und nur lmal normales Verhalten. 

Tabelle II. 

Befunde bei Cysticus Verschluß und Schrumpfung der 

Gallenblase. 


Nr. und 
Name 

Befund bei der Operation 

Resultate nach Probefrühstück 

«“»d HC|1 Acidität 

1. E. D. 

Empyem. Verschlußstein 

wenige 

ccm 

fehlt 

nichtz. be¬ 
stimmen 

2. E. St. 

Stark entzündete Gallenblase mit 
zahlreichen kleinen Steinen 

50 

— 10 

30 

3. J. St. 

2 Verscklußsteine 

120 

20 

— 18 
— 20 

2 

2 

4. K. F. 

Hydrops. Cysticns sehr eng 

35 

— 20 

10 

5. E. M. 

Hydrops. Verschlußstein 

88 

- 22 

6 

6. E. Sch. 

Verschlußstein 

120 

— 36 

14 

7. M. B. 

Gallenblase geschrumpft. Stein im 
Cysticus 

130 

— 10 

46 

8. J. M. 

Gallenblase stark geschrumpft, ganz 
mit Steinen angefüilt, desgl. der 
Cysticus 

50 

— 6 

50 

9. G. Sch. 

Gallenblase ganz mit Steinen an¬ 
gefüllt 

59 

- 2 

58 

10. Chr. Sch. 

Im Cysticus mehrere Steine 

60 

— 11 

36 

11. M. M. | 

Blase prall mit Steinen gefüllt 

30 

— 32 

6 

12. G. 

Hydrops. Verschlußstein 

60 

_ 2 

62 

13. M. F. 

Stark geschrumpfte Gallenblase 

50 

- 32 

8 

14. A. Sch. 

1 

Gallenblase geschrumpft. Verschluß¬ 
stein 

40 

i 

— 25 

nicht 

bestimmt 

15. M. R. 

Gallenblase prall gefüllt. Verschluß¬ 
stein 

60 

- 19 

50 

16. E. W. 

Gangrän der Gallenblase. Empyem. 
Verschlußstein 

80 

— 10 

40 

17. K. Sch. , 

i 

170 Steine in der Gallenblase 

Verschlußstein ' 

100 

— 26 

21 

18. E. Sch. 

Verschlußstein 

120 

— 19 

30 

19. M. K. 

Chron. Empyem. Verschlußstein. 
Blase geschrumpft 

40 

— 39 

20 
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Nr. und 
Name 


Resultate nach Probefrühstüek 

Befund bei der Operation 

Rück¬ 

stand 

Freie HClj 

Ges.- 

Acidität 

20. M. Sch. 

Stark geschrumpfte Gallenblase mit 

35 

fehlt 

nicht 


Steinen angefüllt 



bestimmt 

21. W. 

60 Steine. Cysticusverschluß 

120 

— 5 

50 

22. E. G. 

Empyem. Cysticusverschluß 

100 

— 22 

50 

23. E. B. 

Hydrops der Gallenblase. 75 Steine. 

20 

fehlt 

nicht 


Cysticusverschluß 



bestimmt 

24. Kn. 

Stark gefüllte Gallenblase. Sehr 

80 

— 5 

34 


viele Steine 




25. M. K. 

Mit Eiter und Steinen prall gefüllte 

wenige 

fehlt 

nicht 


Blase. Verschlußstein 

ccm 

* 

bestimmt 

26. B. S. 

Gallenblase fast völlig mit Steinen 

20 

— 5 

28 


angefüllt 




27. K. H. 

Sehr stark geschrumpfte Blase 

60 

— 20 

5 

28. E. W. 

Gallenblase ganz mit Steinen an¬ 
gefüllt 

Gallenblase stark geschrumpft. Ein 
Stein in derselben 

70 

— 15 

i 55 

29. G. 

300 

98 

— 15 

— 25 

45 

25 

30. S. N. 

Blase prall mit Steinen angefüllt 

55 

— 11 

8 

31. L. Sch. 

Gallenblase stark geschrumpft 

wenige 

fehlt 

nicht 


ccm 


bestimmt 

32. E. M. 

Total geschrumpfte Gallenblase 

130 

— 30 

8 

33. M. Sch. 

4 Steine im Cysticus, fast voll¬ 

50 

fehlt 

nicht 


ständiger Verschluß 



1 bestimmt 

34. M. G. 

Cysticusverschluß 

50 

— 22 

50 

35. Chr. Sch. 

180 Steine in der Gallenblase 

165 

— 20 

32 

36. W. 0. 

Gallenblase geschrumpft, mit 

20 

— 14 

28 


mehreren Steinen angefüllt. Duct. 
cystic. als solcher nicht zu erkennen, 

! 

i 

1 



offenbar völlig verschlossen 


i 

i 

37. M. 

Verschlußstein 

20 

+ 9 

; 20 

38. E. St. 

Viele Steine. Offenbar akuter Ver¬ 

120 

+ 8 

71 


schluß 



39. K. N. 

Chron. Cholecystitis. Cysticus¬ 

70 

-j- 3 

, 35 


verschluß 


i 


40. L. H. 

Im Halsteil des Cysticus 2 Steine. 

110 

' + 7 

57 


Kein vollständiger Verschluß 

i 

! 

41. C. Sch. 

Fast haselnußgroßerSteiu im Cysticus 

135 

+ 6 

, 38 

42. A. R. 

eingeklemmt 




Im D. cystic. ein kirschkerugroßer 

50 

+ 7 

; 42 


mit der Cysticuswand verwachsener 
Stein, der den Cysticus völlig ver¬ 

50 

+ ^ 

60 

1 


schließt 



1 

43. E. Pf. 

Blase prall gefüllt. Leicht getrübte 

50 

+ 36 

. 71 


Galle. Zahlreiche Steine. Cysticus-1 
Verschluß. Untersuchung während 
des Kolikanfalls! 


Weitere Untersuchungen betreiten dann eine Reihe von Kranken, 
bei denen die Operation eine Cholecystitis teilweise mit Steinbildung 
aber ohne Verschluß des Ductus eysticus ergab. Unter 16 solchen 
Fällen habe ich 13 mal ein HCl-Defizit, in den 3 übrigen Fällen 
für die freie HCl Werte unter 20 festgestellt. 
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Tabelle III. 


Befunde bei Cholecystitis teilweise mit Steinbildung 
aber ohne Cysticusverschluß. 


Nr. und 
Name 

Operationsbefand 

Resultate 

Rück¬ 

stand 

mach Prob« 

Freie HCl 

gfrühstück 

Ges.- 

Acidität 

1. M. F. 

Chronische Cholecystitis 

50 

— 32 

8 

2. R. 

Stark vergrößerte Gallenblase. Wal¬ 
nußgroßer Stein. Akute Chole¬ 
cystitis 

40 

— 20 

8 

3. R. 

Cholecystitis 

50 

— 28 

26 

4. W. 

Cholecystitis 

90 

— 16 

40 

5. A. L. 

Gallenblasenwand verdickt. Mehrere 
kleine Steine 

60 

i — 6 

1 

50 

6. Ph. G. 

Cholecystitis. Mehrere kleine Steine 

32 

— 15 

18 

7. B. 

Chronische Cholecystitis 

30 

— 10 

5 

8. C. R. 

Chronische Cholecystitis. Gallenblase 
in der oberen Hälfte um ihre Achse 
etwa um 160° gedreht 

70 

i — 19 

1 

9 

9. M. B. 

Chron. Cholecystitis mit Steinen 

45 

! — 15 

56 

10. L. S. 

Chron. Cholecystitis mit Steinen 

54 

! — 13 

48 

11. L. R. 

Chron. Cholecystitis mit Steinen 

88 

i — 24 

5 

12. K. R. 

Empyem der Gallenblase. Höckeriger 
Solitärstein 3:4 cm 

25 

j - 18 

1 

28 

13. W. St. 

Chronisch entzündete Gallenblase 

64 

"4" 13 

43 

14. E. R. 

Einfache Cholecystitis mit 5 hasel¬ 
nußgroßen Steinen Kein Cysticus¬ 
verschluß 

98 

+ 7 

51 

15. A. V. 

Chronische Cholecystitis 

52 

+ 11 

42 


Diese an klinischem Material gemachten Beobachtungen suchten 
wir durch Tierexperimente zu ergänzen, indem wir bei Hunden die 
sekretorische Funktion des Magens vor und nach Gallenblasen¬ 
exstirpation prüften. Nach den Angaben von Cohn heim und 
Dreyfus 1 ) u. a. zeigen nun Hunde nach Einnahme einer Probe¬ 
mahlzeit regelmäßig ein HCl-Defizit, nach Probefrühstück dagegen 
positive Werte für die freie HCl. Da das gewöhnliche Probe¬ 
frühstück mit Tee fast von keinem unserer Hunde genommen 
wurde, wurde ein Brötchen zunächst in 300 ccm Wasser ein¬ 
geweicht, dann durch ein feines Sieb getrieben und dabei das 
Ganze mit Wasser auf etwa 400 ccm Gesamtmenge* gebracht. 
Dieses Probefrühstück haben die meisten unserer Hunde nach 
24ständigen Hunger spontan gefressen; den übrigen wurde es mit 
der Sonde eingegeben. Wir haben uns dabei überzeugt, daß es 
keinen merklichen Einfluß auf die nachher gefundenen Säurewerte 


1) Cohnheim u. Dreyfus, Zeitschr. f. phys. Chemie 1908/09, 58,50 und 
Münchener med. Wochenschr. 1908, 48, 2484. 
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ausmacht, wenn das Probefrühstück spontan genommen oder durch 
die Sonde verabreicht war. Später habe ich dem Probefrühstück 
manchmal ganz kleine Mengen Fleischextrakt zugesetzt; dann 
wurde es von den Hunden regelmäßig mit großer Gier gefressen. 

Unter unseren Hunden waren freilich mehrere, die nicht nur 
nach Probemahlzeit, sondern auch nach Probefrühstück keine freie 
HCl im Mageninhalt aufwiesen; diese wurden natürlich zu den 
Versuchen nicht weiter verwendet. 

"Bei vier Hunden waren vor der Operation immer positive HC1- 
Werte nach Probefrühstück gefunden worden. Drei von ihnen zeigten 
nach der Operation regelmäßig ein HCl-Defizit; nur ausnahmsweise 
wurde einmal ein schwach positiver Wert verzeichnet. Der vierte 
Hund wies nach der Operation etwa ebenso oft anacide wie schwach 
positive HCl-Werte auf; in diesem Fall waren aber vor der 
Operation abnorm hohe Säure werte festgestellt worden, die in den 
auf die Entfernung der Gallenblase folgenden Wochen ganz all¬ 
mählich abfielen (s. Tabellen Hund I—IV). 


Hand I; operiert 30. III. 1909. 

Vor der Operation. Nach der Operation. 


Datum 

Rück¬ 

stand 

ccm 

Freie HCl 

Ges.- 

Acidität 

Datum 

Rück- 

stand 

ccm 

Freie HCl 

Oes - 
Acidität 

13. I. 

40 


b 14 

63 

29. V. 

100 

— 28 

10 

15. I. 

130 

- 

- 12 

44 

14. VT. 

160 

— 6 

20 

21. 1. 

170 

- 

b 9 

34 

24. VI. 

100 

— 8 

10 

25. I. 

170 

- 

b 4 

20 

1. VII 

150 

— 14 

20 

6. II. 

140 

- 

- 14 

35 

19. VII. 

125 

— 6 

26 

7. II. 

110 

- 

- 10 

36 

30. VII. 

100 

-f 1 

24 

9. II. 

160 

- 

b 3 

24 

6. VIII. 

30 

-+- 0 

20 

11. 11. 

120 

- 

9 

40 

27. VIII. 

116 

— 7 

53 


Jedenfalls zeigen unsere klinischen Beobachtungen im Verein 
mit den Tierexperimenten, daß nach Exstirpation der Gallenblase 
fast regelmäßig eine Verminderung der Salzsäureabscheidung im 
Magen, in den meisten Fällen ein völliges Fehlen der freien HCl 
nachweisbar ist. 1 ) Dasselbe gilt für diejenigen Fälle, wo die 

1) Um genauen Aufschluß darüber zu erhalten, in einem wie hohen Prozent¬ 
satz der Fälle überhaupt nach der Gallenblasenexstirpation Störungen der HC1- 
Produktiou eintreten, wäre es wünschenswert, möglichst alle Cholecystektomierten 
nach einer bestimmten Zeit zur Nachuntersuchung zu bestellen und dann eine Magen- 
untersuchnng vorzunehmen; da wir vornehmlich solche Patienten untersuchten, 
die eben wegen Magen-Darmstörungen die Klinik wieder aufsuchten, wäre es mög¬ 
lich, daß bei einer Kontrolle aller Cholecystektomierten die Störungen nur in 
einem geringeren Prozentsatz festgestellt würden als wir sie fanden. 
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Vor der Operation. Nach der Operation. 
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Gallenblase durch Cysticusverschluß oder starke Schrumpfung 
funktionell ausgeschaltet oder durch schwere Schleirahautprozesse 
verändert ist.*) 

Es kann nach diesen Untersuchungen wohl kaum einem 
Zweifel unterliegen, daß die beobachteten Störungen der Salzsäure¬ 
produktion des Magens mit der funktionellen Ausschaltung der 
Gallenblase in einen kausalen Zusammenhang zu bringen sind. 
Der Satz Körte’s 1 ), daß nicht ein einziger Fall bekannt sei, bei 
dem die Exstirpation der Gallenblase irgendwelche Folgen, sei es 
seitens der Verdauung, sei es seitens der Leber durch Druck sich 
stauender Galle gezeitigt hätte, kann damit wohl kaum noch zu 
Recht bestehen. Es soll selbstverständlich nicht bestritten werden, 
daß die von allen Untersuchern (Schott, Goldammer, Friede¬ 
mann, Steinthal, -Arnsperger)*) in einem ziemlich erheb¬ 
lichen Prozentsatz der Fälle festgestellten postoperativen Störungen 
von seiten des Magendarmkanals nicht, wie diese annehmen, wenig¬ 
stens teilweise auf Adhäsionen zurückzuführen sind. Ich glaube 
aber bestimmt, daß bei einer Prüfung der Magenfunktionen ein 
nicht unerheblicher Teil dieser Patienten Salzsäuremangel im 
Mageninhalt aufweisen würde, und daß die Beschwerden solcher 
Kranken dann doch eine andere Beurteilung erfahren müßten. 
Übrigens ist auch Riedel 8 ) das häufige Fehlen der freien HCl 
im Mageninhalt von Gallensteinkranken aufgefallen. Er bringt 
diese Erscheinung aber offenbar mit dem schlechten Allgemein¬ 
zustand in Zusammenhang, in dem sich solche Kranke infolge einer 
lange durchgeführten strengen Diät oft befinden. Steinthal 4 ) 
konnte bei Nachprüfung unserer durch einen Vortrag in der 
Gießener Medizinischen Gesellschaft teilweise schon bekannt ge- 


*) Anm. bei der Korrektur: Während der Drucklegung der Arbeit kam 
mir ein allerdings nur im Referat zugänglicher Artikel von Liclity (Zentralbl. 
f. inn. Med. 1911 p. 620) zur Kenntnis, der bei an Gallensteinen leidenden 
Kranken in mehr als der Hälfte der Fälle Superacidität des Magensaftes fand. 
Hunde, denen er auf mechanischem Wege eine entzündliche Reizung der Gallen¬ 
blase beigebracht hatte, zeigten danach meist eine Zunahme der Acidität des 
Magensaftes. Es geht aus dem Referat leider nicht hervor, ob bzw. in einem 
wie hohen Prozentsatz der Patienten Ikterus bestand und ob ein Cysticusverschluß 
vorlag oder nicht. Ich vermag daher vorläufig nicht zu entscheiden, ob die 
Untersuchungen Lichty’s meinen Resultaten direkt widersprechen. 

1) Körte, cit. b. Thorspecken, Beitr. z. klin. Chir. 1906, 51, 636. 

2) 1. c. 

3) Riedel, Miinch. med. Wochensehr. 1912, 1, 8. 

4) Steintlial, Ergehn, d. Chir. u. Orthop. 1911 3. 455. 
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wordenen Untersuchungen bei vier Kranken, denen die Gallen¬ 
blase entfernt worden war, jedesmal ein Fehlen der freien HCl 
feststellen. 

In einem Fall konnten wir das Verhalten der Magensekretion 
sowohl während eines akuten Kolikanfalles, bei dem es offenbar 
zum Verschluß des Cysticus kam, als mehrere Tage später nach 
völligem Abklingen der Attacke verfolgen. Diese Beobachtung 
bietet deshalb besonderes Interesse. 

Frau Chr. Sch. 34 Jahre; J.-Nr. 303/08. Im Herbst 1907 
häufiger Schmerz&nfalle in der rechten Oberbauchgegend, zeitweise mit 
Ikterus; nach wochenlangem Wohlbefinden Weihnachten 1907 erneut 
ähnliche Anfälle, diesmal ohne Ikterus. Wegen Häufung dieser Anfälle 
April 1908 Aufnahme in die Klinik. 

Status praesens: Lungen und Cor o. B. In der Gallenblasengegend 
undeutliche, auf Druck schmerzhafte Resistenz, die am Tag nach der 
Aufnahme bereits wieder völlig verschwunden ist. 

5. Mai. Heftiger Schmerzanfall. In der rechten Mammillarlinie ist 
ein sehr oberflächlich gelegener, scharf abgegrenzter, rundlicher Tumor 
von etwa Birngröße und prall elastischer Konsistenz fühlbar. Kein 
Ikterus. 

Probefrühstück ergibt: 165 ccm Rückstand, freie HCl — 20, Gesamt¬ 
acidität 32. 

8 . Mai. Erneuter Schmerzanfall. Die prall gefüllte Gallenblase 
reicht bis znm Nabel und ist sehr schmerzhaft. 

9. Mai. Im Stuhlgang werden 2 facettierte Steine von etwa Erbsen¬ 
große aufgefunden. Subjektiv beschwerdefrei. 

14. Mai. Pat. war in den letzten Tagen beschwerdefrei, die Gallen¬ 
blase nicht mehr zu fühlen, die Gegend der Gallenblase nicht mehr 
druckempfindlich. 

Probefrühstück ergibt: 30 ccm Rückstand, freie HCl -f- 38, Gesamt¬ 
acidität 74. 

Der Fall ahmt die Verhältnisse wie im Versuch nach. Während 
des Anfalls, d. h. offenbar während des Verschlusses des Ductus 
cysticus zeigte die Magenuntersuchung ein erhebliches Salzsäure¬ 
defizit; nach dem Steinabgang und Rückgang des akuten Hydrops 
der Gallenblase ergibt das Probefrühstück völlig normale, sogar 
an der oberen Grenze der Norm stehende Säurewerte. 

Nach unseren Beobachtungen drängen sich naturgemäß zwei 
Fragen auf: Einmal, was wissen wir überhaupt über die normale 
Funktion der Gallenblase und weiter, in welcher Weise läßt sich 
ein kausaler Zusammenhang zwischen der Ausschaltung der Gallen¬ 
blase und den beobachteten Magenstörungen annehmen? 

In der Gallenblase verliert die Galle beträchtlich an Wasser 
und löslichen Salzen, während die anderen Bestandteile sich in 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108 . Bd. 18 
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der eingedickten Galle stark anhäufen, und es besteht die normale 
Funktion der Gallenblase jedenfalls darin, die während der Ver¬ 
dauungspausen sezernierte Galle aufzuspeichern, einzudicken und 
so für den Bedarfsfall eine konzentrierte, stark wirksame Galle 
bereit zu halten. Zu Beginn der Verdauung wird denn auch eine 
auffallend dicke und zähe Galle, also offenbar die Blasengalle, 
abgesondert, während die später sezernierte dünnflüssigere Galle 
wohl direkt der Leber entstammt (Tig erste dt). Die Bedeutung 
dieser Aufgabe wird man wohl kaum gering veranschlagen dürfen, 
wenn man überlegt, daß der Gehalt an festen Stoffen in der 
Blasengalle 6—10mal so groß ist wie in der Lebergalle.') Es 
würden demnach 40 ccm Blasengalle, eine Menge, welche die 
normale Gallenblase etwa zu fassen vermag, 1 2 ) in ihrem Gehalt 
an wirksamen Bestandteilen 240—400 ccm Lebergalle entsprechen, 
d. i. etwa V 4 — 2 / ft der vom Gesunden abgesonderten Tagesmenge. 
Die in den Verdauungspausen angesammelten Gallenmengen können 
nach dieser Rechnung unter normalen Verhältnissen sehr wohl in 
der Gallenblase Platz finden. 

Die Frage, wodurch der Ausfall der Gallenblase zu Störungen 
der Salzsäureproduktion des Magens Veranlassung geben könnte, 
hängt eng mit der weiteren Frage zusammen, wie sich der 
Sekretionsmodus der Galle nach Gallenblasenexstirpation gestaltet. 
Das Studium dieser Verhältnisse soll erst noch den Gegenstand 
weiterer Untersuchungen bilden. Das wahrscheinlichste ist aber 
doch wohl, daß nach Entfernung der Gallenblase die Galle kon¬ 
tinuierlich in den Darm abtropft und so die Darmschleimhaut 
ständig überrieselt. In diesem Sinne sprechen jedenfalls die 
Beobachtungen, die ich an zwei meiner cholecystektomierten Hunde, 
die eigens zur Orientierung über diese Verhältnisse getötet wurden, 
gemacht habe. Trotzdem die Tiere in den letzten 50 Stunden vor 
dem Tod keine Nahrung mehr bekommen hatten, war die Schleim¬ 
haut des ganzen Dünndarms vom Duodenum bis zur Valvula Bau- 


1) Hammarsten, Lehrb. der physiol. Chem. 1907 p. 328 u. Nagel, Handb. 
d. Physiol. d. Menschen 1907, 2, 508. 

2) Da ich Angaben über den Inhalt der normalen Gallenblase nirgends 
finden konnte, habe ich an 15 Leichen, deren Gallenblasen keine wesentlichen 
Veränderungen zeigten, die enthaltene Gallenmenge gemessen; sie betrug durch¬ 
schnittlich etwa 40 ccm. Das Fassungsvermögen der Gallenblase ist natürlich 
erheblich größer. 

Herrn Prof. Mönckeberg bin ich für sein freundliches Entgegenkommen 
hierbei zu besonderem Dank verpflichtet. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Störungen der Salzsäureabscheidnng des Magens nsw. 


269 


hini mit reichlichen Mengen branngelber, ziemlich dünnflüssiger 
Galle bedeckt, während bei normalen Kontrollhunden nach zwei¬ 
tägigem Hunger nur ganz geringe Mengen Galle im Dünndarm 
sich vorfanden. Die Operation lag bei dem einen Hund zwei, bei 
dem andern drei Jahre zurück. In beiden Fällen zeigten die 
Gallengänge keine irgendwie nennenswerte Erweiterung. Genau 
dieselben Beobachtungen machte Rosenberg 1 ) gelegentlich seiner 
Untersuchungen über den Einfluß der Gallenblasenexstirpation auf 
die Verdauung. 

Unter normalen Verhältnissen soll ja der kontinuierliche Ab¬ 
fluß der Galle in den Darm durch die Tätigkeit eines kräftigen 
Muskelapparates, des Muse, sphincter duct. choledochi verhütet 
werden. Die physiologische Füllung der Gallenblase mit Galle 
ist nach der Ansicht von Lenhartz 2 ) eine Funktion dieses 
Muskels und seines Tonus. Die Kraft, mit welcher der Sphincter 
schließt, hat Oddi (zit. bei Lenhartz) auf 675 mm Wasser 
bestimmt, während der Sekretionsdruck der Galle höchstens 
2—300 mm Wasser betragen soll. Wönn der Druck in den 
Gallengängen wirklich höher würde, so sollen die Leberzellen nicht 
mehr in die Gallengänge sezernieren, sondern es würde dann die 
von ihnen gebildete Galle durch die Lymphgefäße, welche die 
Leberzellen umspülen, aufgenommen und nach dem Duct. thoracicus 
abgeführt (Naunyn). 3 ) Alle Steigerung der Sekretion sei daher 
nicht imstande, den Widerstand, den der Schließmuskel setzt, zu 
überwinden. 

Lenhartz (1. c.) nimmt offenbar weiter an, daß es nach ex¬ 
perimenteller Exstirpation der Gallenblase infolge des Sphincter- 
tonus zu einer Dilatation der Gallengänge kommt. Die Gallen¬ 
menge, welche durch die Tätigkeit des Sphincter früher in die 
Gallenblase geleitet wurde, sollte nach der Gallenblasenexstirpation 
in den Zeiten der physiologischen Gallenstauung in den Gallen¬ 
gängen Platz finden, welche dadurch erweitert würden. 

Ich kann mich diesen Anschauungen von Lenhartz auf Grund 
meiner Untersuchungen nicht anschließen, sondern halte es für 
wahrscheinlich, daß nach der Gallenblasenexstirpation die Galle 
kontinuierlich in den Darm abfließt. Dafür spricht jedenfalls, 

1) Rosenberg, Pflilger’s Arch. 1893, 53, 388. 

2 ) Lenhartz, in Penzoldt u. Stintzing, Handb. der ges. Therapie 1909, 
2, 724. 

3) Naunyn, Mitteilungen aus den Grenzgebieten 1905, 14, 539. 
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daß bei meinen cholecystektomierten Hunden die Gallengänge noch 
2 und 3 Jahre nach der Operation von normaler Weite waren und 
der ganze Dünndarm sogar im Hungerzustande mit reichlichen 
Gallemengen überschwemmt gefunden wurde. 

Es wäre dann weiter zu prüfen, ob die ständige Anwesenheit 
der Galle im Darm die Ursache für die beobachteten Störungen 
der Salzsäureabscheidung abzugeben vermag. Daß überhaupt vom 
Darm aus die Magensaftsekretion beeinflußt werden kann, ist hin¬ 
reichend bekannt. Durch die Untersuchungen von Pawlow 1 ) und 
seinen Schülern sowie die Arbeiten von Bickel 2 3 ) wissen wir, daß 
die Berührung von Fett und Alkali mit der Duodenalschleimhaut 
reflektorisch eine Hemmung der Magendrüsentätigkeit hervorruft. 
Popielski 8 ) konnte zeigen, daß Einführung von Bouillon ins 
untere Ileum beim Hunde eine Magensaftsekretion auslöst. Cohn- 
heim und Dreyfus 4 5 ) haben gefunden, daß nach Einspritzen einer 
4 % NaCl-Lösung in den abführenden Schenkel des Duodenums 
eine starke Verlangsamung der Magenentleerung, sowie eine deut¬ 
liche Hyposekretion und Hypazidität eintrat, während eine 4 °/ 0 
MgS0 4 -Lösung vom Dünndarm aus ebenfalls eine Verlangsamung 
der Magenentleerung aber gleichzeitig damit Hypersekretion und 
Hyperacidität herbeiführte. Schließlich gelang es Umber“) zu 
zeigen, daß sogar vom Rectum aus eine Magensaftsekretion aus¬ 
gelöst werden kann. Bei einem Patienten, dem wegen einer Öso¬ 
phagusstenose eine Magenfistel angelegt worden war, setzte nach 
Applikation eines Nährklysmas ein langsamer in der gewöhnlichen 
Weise diskontinuierlicher Sekretionsstrom von klarem sehr wirk¬ 
samen Magensaft ein. 

Das Resultat aller dieser Untersuchungen ist also das, daß 
vom Darm aus eine Sekretion des Magens ausgelöst und auch 
Störungen der Magensaftsekretion hervorgerufen werden können. 
Die Möglichkeit, daß auch die ständige Anwesenheit der Galle im 
Darmkanal zu einer Störung der Salzsäureabscheidnng des Magens 
Veranlassung geben könnte, ist deshalb wohl ohne weiteres zuzu¬ 
geben. Für eine solche Annahme ließen sich in gewissem Sinne 
die bereits oben erwähnten Beobachtungen von Simintzky (1. c.) 

1) Pawlow, Münchener med. Wochenschr. 1902, 2173. 

2) Bickel, Med. Klinik 1911, 52, 2022. 

3) Popielski, Zentralbl. f. Physiol. 1902, 16, 121. 

4) Cohn heim u. Dreyfns, Zeitschr. f. phys. Chem. 1908, 58, 60 und 
Münchener med. Wochenschr. 1908, 48, 2484. 

5) Umber, Berliner kliu. Wochenschr. 1905, 3, 56. 
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und anderen heranziehen, wonach beim Choledochusverschluß, also 
dann, wenn die Galle im Darmkanal überhaupt fehlt, gerade um¬ 
gekehrt häufig eine Hyperchlorhydrie des Magens nachweisbar ist. 

Ob dann nervöse Reflexbahnen oder das Blut die Vermittler¬ 
rolle zwischen Darmschleimhaut und den Magendrüsen übernehmen 
würden, bliebe dabei noch eine offene Frage. 

Ausdrücklich will ich aber betonen, daß ich mit diesen Er¬ 
wägungen eine bestimmte Erklärung für die Störungen der Salz¬ 
säureproduktion des Magens nach Entfernung und funktioneller 
Ausschaltung der Gallenblasse zunächst nicht abgeben will. 
Weitere experimentelle Untersuchungen werden erst zeigen müssen, 
ob tatsächlich die Galle durch ihre Anwesenheit im Darm oder bei 
ihrer Resorption auf die Salzsäureproduktion im Magep einen Ein¬ 
fluß ausübt; gegebenenfalls wäre dann weiter zu prüfen, welche 
Bestandteile der Galle dabei eine Rolle spielen. 

Unsere Beobachtungen legen weiter die Frage nahe, ob sie 
unter Umständen auf die Indikationsstellung zur Gallenblasen¬ 
exstirpation einen Einfluß gewinnen können. 

Da die physiologische Aufgabe der Gallenblase wohl allgemein 
ziemlich gering eingeschätzt wird, so stieß die operative Entfernung 
derselben auf keine ernstlichen Bedenken. Wenn unter den 
Chirurgen einige für die konservativeren Operationsmethoden ein¬ 
traten, so geschah dies meist nur deshalb, weil die Cystostomie 
technisch einfacher ist und eine — heute allerdings nur unbe¬ 
deutend — geringere Mortalität hat wie die Cystektomie. Nur ganz 
ganz vereinzelt finden sich in der Literatur Angaben, wo von einer 
physiologischen Tätigkeit der Gallenblase die Rede ist. So meint 
Petersen 1 ), daß die physiologische Entbehrlichkeit der Gallen¬ 
blase noch nicht über jeden Zweifel gestellt sei; vielleicht bedinge 
ihr Wegfall doch eine sekundäre Erweiterung der Leberzellengänge 
und schaffe so eine Disposition zur Entstehung von Lebersteinen. 
Eine wirklich größere Bedeutung wird, soweit ich die Literatur 
übersehe, der Gallenblase nur von Goldammer 2 ) zugesprochen. 
Für ihn steht es fest, daß die Gallenblase ein wichtiges physiologisch 
funktionierendes Organ darstellt. Er erkennt deshalb die Be¬ 
rechtigung zur Exstirpation nur dann an, wenn durch organischen 
Verschluß des Cysticus die Gallenblase an sich außer Funktion ge¬ 
setzt ist oder wenn irreparable Prozesse der Schleimhaut und der 


1) Petersen, Beitr. z. klm. Chir. 1899, 23, 705. 

2) Goldammer, Beitr. z. klin. Chir. 1907, 55, 41. 
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Muskulatur vorliegen. Für alle anderen Fälle fordert er — Weg¬ 
samkeit des Cysticus vorausgesetzt — die Erhaltung der Gallen¬ 
blase. „Wir entfernen die Gallenblase, wenn wir müssen, wir er¬ 
halten sie, wenn wir können.“ *) 

Im Gegensatz hierzu wird heute von der Mehrzahl der 
Chirurgen (Kehr 1 ), Körte 2 ) u. a.) die Ektomie ihrer besseren 
Dauererfolge wegen als das Normalverfahren empfohlen. Aus der 
Czerny’schen Klinik, der auch die oben erwähnten Untersuchungen 
von Pertersen entstammen, liegt eine spätere Arbeit von Thor¬ 
specken 8 ) vor, wonach die früher gehegte Befürchtung, man 
könnte mit der Gallenblase ein physiologisch notwendiges Organ 
aus dem Körper entfernen, nicht mehr aufrecht erhalten wird. 
Arnsperger 4 ), der noch vor kurzem aus der Heidelberger Klinik 
unter Narath’s Leitung über die Erfolge nach Gallensteinopera¬ 
tionen berichtet, sagt: „Beschwerden, die auf das Fehlen der Gallen¬ 
blase zu beziehen wären, wurden uns von keinem unserer Patienten 
angegeben.“ 

Obwohl wir nun nach unseren Untersuchungen die physio¬ 
logische Funktion der Gallenblase höher einschätzen müssen, als es 
bisher im allgemeinen geschah, und obwohl wir jetzt wissen, daß 
nach Entfernung der Gallenblase Störungen der Magensekretion 
keine Seltenheit sind, so glaube ich doch nicht, daß deshalb das 
Indikationsgebiet für die Cholecystektomie eine wesentliche Ein¬ 
schränkung erfahren darf. 

In all den Fällen, wo bisher die Indikation zur Operation als 
absolute galt, d. h. bei allen schweren akuten und chronischen 
Eiterungen der Gallenblase, ebenso beim chronischen Hydrops und 
auch bei der chronischen oder häufig recidivierenden Verlegung des 

*) Anm. bei der Korrektur: Nach Fertigstellung der Arbeit erschien 
ein Aufsatz von Capelle aus der Bonner Chirurgischen Klinik (Beitr. z. kliu. 
Chir. 1912 78, 681), in welchem dieser Autor warm dafür eintritt, die Ektomie 
in geeigneten Fällen zugunsten der Cystotomie einzuschränken. Er betrachtet 
anf Grund recht plausibler Überlegungen die Gallenblase als Druckpumpe zur 
Fortbewegung der Galle und erörtert die Möglichkeit der Entstehung eiuer 
sekundären Lebercirrhose sowie einer chronischen (aufsteigenden) Cholangitis im 
Anschluß an die Ektomie. Aus der Arbeit ersehe ich weiter, daß auch Kocher, 
Kümmel (bei Goldammer) und Mayo-Robson mit Rücksicht auf die 
mechanische und physiologische Bedeutung der Gallenblase nicht in jedem Falle 
das Organ entfernen. 

1) Kehr, 1. c. 

2) Körte, Arcli. f. klin. Chir. 1909, 81). 1 — 54. 

3) Thorspecken, Beitr. z. klin. Chir. 1906. 51, 636. 

4) Arnsperger, Münch, med. Wochenschr. 1911, 1, 6. 
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Cysticus durch Steine wird die Entfernung der Gallenblase sich 
einfach nicht umgehen lassen. Ihre Erhaltung könnte in solchen 
Fällen den Patienten nur Gefahren und Recidiven aussetzen, zudem 
ist hier die Funktion der Gallenblase durch ihre Erkrankung an 
sich bereits ausgeschaltet und der Salzsäuremangel im Magen wie 
erwähnt in diesen Fällen schon ohnedies die Regel. 

Einen Einfluß gewinnen können unsere Untersuchungen m. E. 
nur auf unser Verhalten in denjenigen Fällen von chronisch reci- 
divierender Cholecystitis, wo die Anfälle selten und die Beschwerden 
erträglich sind. Hier werden unsere Beobachtungen dem Bestreben, 
mit internen Maßnahmen auszukommen, eine berechtigte Grundlage 
verleihen, zumal in solchen Fällen durch eine entsprechende innere 
Behandlung oft eine langdauernde, mitunter sogar eine dauernde 
Latenz des Leidens herbeigeführt werden kann, wie das übrigens 
auch von chirurgischer Seite hervorgehoben wird (Steinthal- 
Kehr u. a.). Wir müssen weiter noch bedenken, daß mit dem 
Wegfall der Salzsäure im Magen ein mächtiger Förderer für die 
Anregung der Pankreastätigkeit fehlt. 

Es wird zum Schluß noch zu prüfen sein, inwieweit dem Salz¬ 
säuremangel im Mageninhalt eine diagnostische Bedeutung 
für die Annahme von Gallenblasenaffektionen zukommt. 

Die Diagnose der Cholecystitis und der Schrumpfblase bietet 
mitunter recht große Schwierigkeiten, ebenso ist die sichere Er¬ 
kennung des Cysticusverschlusses nicht immer leicht, namentlich 
solange keine stärkere Anschwellung der Gallenblase vorhanden, 
also kein fühlbarer Tumor nachweisbar ist. Lenhartz 1 ) sagt, 
daß nach seiner Erfahrung mindestens 60°/ o dieser Fälle mit 
falscher Diagnose ins Krankenhaus kämen. Verwechslungen mit 
Appendicitis und Nierenkoliken sind recht häufig. Im Vordergrund 
der Fehlerquellen steht aber immer, wie Riedel 2 3 ) undNaunyn*) 
mit Recht betonen, das Magenleiden. Alle Autoren weisen auf die 
große Häufigkeit hin, mit welcher von Gallensteinkranken in der 
Anamnese Magenbeschwerden der verschiedensten Art angegeben 
werden. Daß es sich namentlich bei den von den Patienten ge¬ 
gebenen Schilderungen von „Magenkrämpfen“ tatsächlich häufig 
um richtige, von dem Patienten, der von der Topographie seiner 
Leber und Gallenblase nichts weiß, nur mißverstandene Koliken 
handelt (Schott, Goldammer 1. c.), ist sicher richtig. In einer 

1) Lenhartz, 1. c. 

2 ) Riedel, Münch, med. Wochenschr. 1912, 1, 6. 

3) Naunyn, 1. c. 
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großen Anzahl weiterer Fälle aber treten die Beschwerden nicht 
anfallsweise auf; es handelt sich um ständige allgemeine Ver¬ 
dauungsstörungen, um Druckgefühl in der Magengegend, besonders 
nach schwerer verdaulichen Speisen, Aufstoßen und Erbrechen, um 
Erscheinungen von seiten des Darmes, bald Obstipation, häufiger 
noch Durchfälle, kurz um Störungen, wie sie bei Verminderung der 
Salzsäure im Magen ganz gewöhnlich uns von den Patienten an¬ 
gegeben werden. Kraus 1 ) hat diese Erscheinungen bereits als 
das Prodromalstadium der Cholelithiasis aufgefaßt. Wir möchten 
sie jetzt als eine Begleiterscheinung der Gallenblasenaffektion be¬ 
trachten, nachdem wfr nun wissen, daß sie in einer großen Anzahl 
der Fälle durch den Mangel an freier Salzsäure im Magen bedingt 
sind, der aber seinerseits auf die Funktionsausschaltung der Gallen¬ 
blase zu beziehen ist. Wir werden daher in zweifelhaften Fällen 
den Befund eines HCl-Defizits im Magen nicht im Sinne einer 
primären und selbständigen Erkrankung dieses Organes und gegen 
die Annahme einer Gallenblasenaffektion verwerten dürfen, sondern 
es wird im Gegenteil das Fehlen der freien Salzsäure im Magen 
den bereits bestehenden Verdacht auf eine Gallenblasenaffektion 
nur verstärken können. 

Handelt es sich um ältere Patienten, bei denen eine Anacidität 
des Magens festgestellt wird, so ist unwillkürlich wohl immer der 
erste Gedanke der an ein Magencarcinom. Unsere Erfahrungen 
haben uns aber gelehrt, auch in solchen Fällen stets die Möglich¬ 
keit einer Gallenblasenaffektion, Schrumpfblase usw. in Erwägung 
zu ziehen. Kranke mit chronischen Gallenblasenaffektionen kommen 
in ihrem Ernährungszustand z. T. wohl gerade wegen der gleich¬ 
zeitig bestehenden Magenstörungen oft so herunter, daß die Ähn¬ 
lichkeit mit dem Bild einer bösartigen Magenerkrankung dadurch 
noch größer wird. Erst durch die Operation oder den weiteren 
Verlauf erfährt der Fall dann die richtige Aufklärung. Wir haben 
nach dieser Richtung hin einige lehrreiche Fälle beobachtet. 

J. E. 61 Jahre alt, aufgenommen am 13. Dezember 1907. Seit 
3 Monaten starkes Druckgefühl in der Magengegend, mitunter zu starken 
Schmerzen exacerbierend. Häufiges Aufstoßen, kein Erbrechen. Im 
Lauf des letzten halben Jahres 30 Pfund Gewichtsabnahme. Andernorts 
war von autoritativer Seite die Diagnose Carcinoma ventriculi gestellt 
worden. 

Status praesens: Stark reduzierter Ernährungszustand. Kein Ikterns. 
Leber und Milz nicht vergrößert. Keine deutliche Resistenz oder 


1) Kraus, eit. b. Xaunyn, Klinik der Cholelithiasis. 
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zirkumskripte Druckempfindlichkeit in der Magengegend. Die Unter* 
Buchung des Mageninhaltes nach Probefrühstück ergibt: Freie HCl fehlt 
vollkommen. Gesamtacidität 10. Milchsäure, Blut und Oppler’sche Ba¬ 
zillen werden nicht gefunden. 

Untersuchung des Mageninhaltes nach Probemahlzeit ergibt: 
HCl — 90, Gesamtacidität 38. Reichlich Oppler’sche Bazillen. 

Urin: kein Eiweiß, kein Zucker. Gallenfarbstoffprobe negativ, 
Urobilin positiv. 

Nachträglich macht Pat. die Angabe, bei einem der oben erwähnten 
Schmerzanfälle vor 4 Wochen an der Körperbaut und der Lederhaut 
des Auges gelb gewesen zu sein. Die Funktionsprüfung der Leber bei 
Verabreichung von 100 g Lävulose ergibt eine leichte Herabsetzung der 
Toleranz. 

Unsere Diagnose schwankte damals zwischen Cholelithiasis und 
Magencarcinom. 

7 Wochen später: Wohlbefinden, völlig beschwerdefrei. Seit der 
Entlassung 9 J / 2 kg Gewichtszunahme. Pat. ist beute — 4 J / 2 Jahre später 
— noch bei vorzüglichem Allgemeinbefinden und völlig beschwerdefrei. 
Daß seinerzeit ein Magencarcinom vorlag, ist also wohl ausgeschlossen. 

Wäre uns z. Zt. der klinischen Beobachtung des Pat. das Fehlen der 
freien HCl im Mageninhalt als ein Symptom von Gallenblasenaffektionen 
bereits bekannt gewesen, so hätten wir vielleicht schon damals den Ver¬ 
dacht eines Magencarcinoms fallen lassen. So ergab erst der weitere 
Verlauf mit Sicherheit, daß es sich bei den Schmerzanfällen des Pat. um 
Gallensteinkoliken handelte. 

Fall 2. W. 0., Landwirt, 54 Jahre. Aufgenommen 12. Mai 1910. 

Seit 1907 im Anschluß an einen Tritt in die Magengegend, Druck¬ 
gefühl, besonders nach größerer Nahrungsaufnahme. Beschwerden blieben 
bis zur Aufnahme in die Klinik Btets die gleichen. Niemals bestanden 
eigentliche Schmerzen. Angeblich leichte Gewichtsabnahme. 

Status praesens: Kräftiger Mann, mittlerer Ernährungszustand. Cor 
o. B. Im Abdomen keinerlei Resistenz. In der Magengegend leichte 
Druckempfindlichkeit. 

Bei der Magenausheberung, die wegen Beimengung frischen Blutes 
alsbald abgebrochen wird, wird ein Gewebsfetzen entleert. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung läßt nicht mit Sicherheit erkennen, ob es sich 
um carcinomatöses Gewebe handelt. 

14. Mai. Auf Wunsch entlassen. 

1 . Juni. Wiederaufnahme. Seit der Entlassung 3 kg Gewichts¬ 
abnahme. Im übrigen Befund unverändert. 

Nach Probefrühstück 20 ccm Rückstand. HCl-Defizit — 14, Ge¬ 
samtacidität 28. Reichlich Oppler’sche Bazillen. 

Diagnose: Wahrscheinlich Carcinoma ventriculi. 

9. Juni. Operation: Magen frei. Gallenblase geschrumpft, mit 
mehreren haselnußgroßen Steinen angefüllt. Ductus cysticus als solcher 
nicht mehr zu erkennen, offenbar vollständig verschlossen durch ent¬ 
zündliche Prozesse. 
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Fall 3. Frau S. N. 55 Jahre, Aufnahme 10. Februar 1911. 

Seit einigen Jahren „Magenkrämpfe“. Seit Sommer 1910 außer¬ 
dem häufig Erbrechen besonders kurz nach der Nahrungsaufnahme, aber 
auch während der Nacht; starke Gewichtsabnahme. 

Status praesens: Körpergröße 156 cm; Körpergewicht 41,5 kg! 
Cor o. B. Abdomen ohne pathologischen Palpationsbefund. 

Prohefrühstück ergibt 55 ccm Rückstand; HCl-Defizit — 11, Ge¬ 
samtacidität 8. 

15. Februar. Mit der Diagnose Magencarcinom zur Chirurgischen 
Klinik verlegt. 

20. Februar. Operation: Magen frei. Gallenblase prall mit Steinen 
angefüllt. 

Zusammenfassend wird man also sagen dürfen, daß das Fehlen 
der freien HCl im Mageninhalt als Symptom von 
Gallenblasenerkrankungen eine entschiedene Beachtuog 
verdient und in vielen Fällen wertvolle diagnostische Fingerzeige 
abgeben kann, wenn selbstverständlich auch die Verwertung eines 
Symptomes, das gleichzeitig noch einer Reihe anderer Erkrankungen 
zukommt, stets nur. mit einer gewissen Reserve geschehen darf. 
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Aus dem medizinisch-chemischen Institut der Universität Lund, 

Schweden. 

Beitrag zur Lehre von der Pentosurie auf Grundlage von 
Untersuchungen an zwei Fällen. 

Von 

Dr. Kj. Otto af Klercker, 

Privatdozent der prakt. Medizin. 

(Mit 4 Kurven). 

Im Jahre 1905 habe ich einige Beobachtungen und Unter¬ 
suchungen an zwei Fällen von Pentosurie bei zwei Brüdern ver¬ 
öffentlicht. ] ) Seitdem habe ich dieselben auch von Zeit zu Zeit 
wieder untersuchen und mich von der Konstanz der Ausscheidung 
überzeugen können, bis sie vor einigen Jahren von hier gezogen 
sind. Ostern 1911 konnte ich indessen einige komplettierende Unter¬ 
suchungen vornehmen. Die nachfolgenden Zeilen beabsichtigen 
hauptsächlich das hierdurch gewonnene Resultat mitzuteilen. Da 
indessen meine früheren Untersuchungen, wahrscheinlich wegen des 
etwas schwer zugänglichen Publikationsortes in der Literatur so 
gut wie gar nicht berücksichtigt worden sind, werde ich mir er¬ 
lauben, hier auch auf die wichtigsten meiner früheren Befunde 
einzugehen. Zunächst werde ich die Krankheitsgeschichten der 
beiden Fälle kurz wiedergeben und in Zusammenhang hiermit die 
Übersichtstabellen meiner bisher bei verschiedenen Gelegenheiten 
gemachten Harnuntersuchungsserien mitteilen. 

Familiäre Verhältnisse: Die Eltern, beide Israeliten, sind 
nicht unter sich Verwandte, erfreuen sich des besten Gesundheitszustandes. 
Der Vater ist nicht nervös veranlagt. Die Mutter und ihre Geschwister 
sollen sehr nervös sein. Eigentliche Nerven- oder Geisteskrankheiten 
sind bei den Verwandten nicht vorgekommen. Unter den Geschwistern 
der Patienten sind zwei Schwestern ausgeprägte Neurastheniker. 

Das Vorkommen von Diabetes mellitus in der Familie wurde be¬ 
stimmt verneint. Nachdem ich indessen den ersten Pentosuriefall fest- 


1) Studien über die Pentosurie. Nord. ined. Archiv Afd. II, 1905. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



278 


Klebcker 


gestellt hatte, habe ich nach und nach direkte Harnuntersuchungen an 
allen Mitgliedern der Familie gemacht. Außerdem daß hierdurch ein 
Bruder als Pentosuriker erkannt wurde, konnten ebenfalls leichte Glukos¬ 
urien beim Vater und einem anderen Bruder konstatiert werden. Diese 
haben sich auch bei späteren Untersuchungen bei verschiedenen Gelegen¬ 
heiten als konstant erwiesen, so daß ich sie beide nunmehr ohne Be¬ 
denken als leichte Formen von Diabetes mellitus bezeichnen kann. Dieser 
Bruder ist nunmehr verheiratet. Ich habe auch Gelegenheit gehabt 
Harnproben von seinen beiden in dieser Ehe geborenen Kindern zu 
untersuchen und zwar mit negativem Resultat in bezug auf sowohl Pen- 
tose als Glukose. 

In Tabelle auf p. 279 gebe ich eine Übersicht der Resultate meiner 
diesbezüglichen die ganze Familie, in drei Generationen umfassenden 
Untersuchungen. 

Fall I. A. S. M. 38 Jahre. Grossierer. Er hat sich immer 
nervös und reizbar gefühlt, seitdem er vor mehreren Jahren ein Geschäft 
übernahm, was er in Verbindung mit der psychischen und körperlichen 
Überbürdung seiner damaligen Arbeit bringt. Vor mehreren Jahren 
hatte er eine Urethrit. gon., die später einige Male recidiviert hat, das 
letzte Mal 1902. Ich habe ihn das erste Mal im Herbste 1902 unter¬ 
sucht, als ich ihn von seinem früheren Arzte, Herrn Professor Karl 
Petrön übernahm. Petr6n hatte ihn wegen auf Lues verdächtigen 
Symptome, antisyphilitisch behandelt. Weihnachten 1901 wurde von ihm 
zum ersten Male reduzierende Substanz im Harne nachgewiesen. Durch 
Prof. Petrön wurde ich veranlaßt, die Natur dieser reduzierenden Sub¬ 
stanz speziell in bezug auf Pentose zu untersuchen. Ich habe ihn seit¬ 
dem ab und zu wegen verschiedener typisch neurasthenischer Beschwerden 
behandelt, die in meiner früheren Arbeit ausführlich geschildert worden 
sind, hier aber übergangen werden können. Innere Organe sind immer 
ohne Anmerkung gewesen. 

Harnbefund. Reduktionsproben: Fehling’sche Lösung 
wird immer reduziert, dagegen fällt kein Oxydul nieder. Almön’sche 
Lösung zeigt schwache aber deutliche Reduktion (Graufarbung). Gä¬ 
rungsprobe: Im Einhorn’s Saccharimeter keine unzweideutige Gas¬ 
entwicklung. Durch Titrierung mit K n ap p ’scher Lösung vor und nach 
der Gärung wurde eine Differenz, entsprechend einer Traubenzuckerlösung 
von durchschnittlich 0,11 °/ 0 festgestellt (siehe Tabelle 2 und 3), Phloro- 
glucin und Orcinreaktion positiv. Phenylosazon: Am 
11. November 1903 Schmelzp. 156°—158° (aus 500 ccm Harn); am 
11. März 1904 Schmelzp. 161°—162° (aus 1500 ccm Harn); N-Gehalt 
16,94 °/ 0 . 

Die Menge der ausgeschiedenen Pentose, habe ich in meinen älteren 
Untersuchungen nur durch das Reduktionsvermögen des ausgegorenen 
Harnes gemessen, und zwar wurde dies, wie immer in meinen Versuchen 
als Glukose berechnet. Die Titrierung geschah mit Knapp’scher Lösung. 
Das Resultat dieser Bestimmungen findet sich in untenstehenden Tabellen 
zusammengestellt. In Serie I habe ich außerdem Gesarat-N, Harnstoff-, 
Harnsäure-, Amoniak-N und P o 0 3 bestimmt. Da sich hierbei jedoch 
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keine Abweichungen vom Normalen zeigten, habe ich hier nur 
die Werte für Gesamt-N mitgenommen (s. Tabelle II a. III). 


Tabelle II. 

Fall 1. (A. S. M.) Serie I 1903. 


s 

5 

et 

S 

cs CG 

W xfi 

a w 

<V 

O 

» CO 

E ^ 

Reduktion 
vor der 
Gärung 

Reduktion 
nach der 
Gärung 
(=Pentose) 

Diff. 

(«Glukose) 

Gärungs¬ 
probe mit 
Einhorn ’s 
Sacchari¬ 
meter 

Bemer¬ 

kungen 

P 

& 

CG 

«a 

O P« 

Proz. 

gpr. 
24 St. 

Proz. 

fpr. 
24 St. 

Proz. 


28. IX 

1180 

1,0195 10,11 

1 

0,62 

7,37 

0,37 

4,37 

0,25 

3,00 

Etwas mehr 
als steck¬ 
nadelkopf- 
große 
Gasblase 


29. IX 

2025 

1,018 

12,90 

0,35 

7,10 

0,22 

4,55 

0,13 

2,55 

Stecknadel¬ 

kopfgroße 

Gasblase 


30. IX 

1660 

1,019 

16,45 

0,36 

5,93 

0,25 

4,31 

0,11 

1,62 

Keine 

Gasent¬ 

wicklung 


1.X 

1200 

1,022 

15,49 

0,53 

1 

6,31 

0,34 

| | 

4,03 

0,19 

2,28 

Stecknadel¬ 

kopfgroße 

Gasblase 


2. X. 

690 

i 

1,024 

8,83 

0,36 

2,51 

1 

0,35 

2,40 

0,01 

0,11 

Keine 

Gasent¬ 

wicklung 

Hnngertag 

3. X. 

1375 

j 

1,022 

17,35 

0,37 

6,35 

0,34 j 

5,97 

0,03 

0,38 

D: 0 


4.X. 

1390 

1,0195.12,41 

0,42 

5,91 

0,37 

5,10 

0,05 

0,81 

D: 0 


Im 

Mittel 

i 

1472 

1,020 


! 

! — 

0,31 

4,72 

0,13 

1,77 


Die Wertet 
2. X hierin 
nicht mit 
eingerechnet 


In der letzten neuen Serie aus 1911 habe ich ebenfalls die 
Harne vor und nach dem Gären titriert, diesmal aber unter Ver¬ 
wendung der Methode von Bang 1 ), die sich hier vorzüglich be¬ 
währte. Jedesmal wurden auch vor und nach Gärung polariskopische 
Untersuchungen gemacht, wobei stets vor der Gärung ßechtsdrehung 
des Harns festgestellt werden konnte, die jedoch nach der Gärung 
verschwand. Die aus der Drehung berechneten Glukosewerte habe 
ich in einer besonderen Kolonne der Tabelle angeführt. In dieser 


1) Methode der Znckerbestiramung. Berlin 1908. 
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Tabellen! 

Fall 1. (A. S. M.) Serie II 1903. 


I 

+2 

cö 

ccm Harn 
pr. 24 St. 

Reduktion 
vor der 
Oftrung 

Reduktion 
nach der 
Gftrung 
(= Pentose) 

Diff. 

(= Ginkose) 

Im 

Einhor n’s 
Sacchari- 

Bemer¬ 

kungen 

Q 

Proz. 

g pr. 
24 St. 

Proz. 

gP f . 
24 St. 

Proz. 

g P r * 
24 St. 

meter 

30. X 

1848 

0,30 

— 

0,20 


0,10 

— 

Keine 

Gasent¬ 

wicklung 

Eine Harn¬ 
miktion ging 
verloren 

31. X 

1543 

0,25 

3,88 

0,19 

2,87 

0,06 

1,01 

D: 0 


3. XI 

1572 

0,37 

6,70 

0,28 

4,37 

0,09 

1,33 

D: 0 


4. XI 

1873 

0,27 

5,02 

0,25 

4,63 

0,02 

0,39 

D: 0 


5. XI 

1614 

0,45 

7,26 

0,24 

3,88 

0,21 

3,38 

D: 0 


6. XI 

1465 

0,32 

4,71 

1 

1 

0,22 

3,26 

0,10 

1,45 

Nicht völlig 
stecknadel- 
kopfgroQe 
Gasblase ! 

| 

7. XI 

1092 

i 

0,36 

3,95 

0,28 

3,03 , 

i 

0,08 

0,92 

Erbsen¬ 
große Gas¬ 
blase 

| 

l 

Im 

Mittel 

1526 

— 

— 

0,24 

3,67 

0,09 

Ml ! 

t ; 


Tabelle IV. 

Fall ! (A. S. M.) Ser. III 1911. 


Datum 

_ _ _ 

1 

i k- 

Reduktion 
vor der 
Gärung 

Reduktion 
nach der 
Gftrnng 
(=Pentose) 

Diff. 

(= Glukose) 

Glukose 

polarim. 

bestimmt 

Arabinose 
direkt n. 
Tollens 
Furfurol- 
dist.-Meth. 

Bemer¬ 

kungen 


5 Ps 

Proz. 

g Pr¬ 
üfst. 

Proz. 

gpr. 
24 St. 

Proz. 

j g Pf- 
24 St. 

Proz. 

1 

f&i 

j Proz. 

gP r - 
24 St. 

14. IV 

1006 

1,50 

15,07 

0,34 

3,45 

1,16 

11,62 

■ 1,10 

11,07 

0,16 

1,60 


15. IV 

1580 

1,00 

16,83 

0,44 

6,92 

0,56 

8,91 

0,62 

9,32 

0,22 

8,48 


16. IV 

710 

1,03 

7,31 

0,43 

3,08 

0,60 

4,23 

0,42 

2,98 

0,22 

1,58 


17. IV 

1340 

0,76 

10,18 

0,36 

4,80 

0,40 

5,38 

0,35 

4,69 

0,18 

2,41 

6,4 Glukos¬ 

18. IV 

1230 

1,02 

12,48 

0,36 

4,40 

0,66 

8,08 

0,58 

7,13 

0,18 

2,18 

amin pr. os. 

19. IV 

1480 

0,74 

10,98 

0,35 

5,18 

0,39 

5,80 

0,40 

5,92 

0,15 

2,22 


Im 

Mittel 

1224 

— - 

1 

- 

0,38 

4,64 

0,63 

7,34 

1 

0,61 

6,85 

0,19 

2,25 



Serie bestimmte ich auch die Pentose direkt unter Verwendung 
derTolleus’schen Furfurol-Destillationsmethode. Jedesmal wurden 
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100 ccm Harn auf gewöhnliche Weise mit HCl destilliert, aus dem 
gebildeten, abgewogenen Furfurolphloroglucid nach Kröber’s 
Tabelle die entsprechende Menge Pentose als Arabinose berechnet. 
So ist die entsprechende Kolonne der Tabelle erhalten worden. 

Von anderen furfurolbildenden Körpern, die hierbei störend 
wirken könnten, würde im Harne wohl eigentlich nur an die 
Glukuronsäureverbindungen zu denken sein. Die immer angestellte 
Tollens’sche Naphthoresorcinprobe fiel indessen stets negativ 
oder äußerst schwach aus, so daß ich also diese Fehlerquelle glaube 
ausschließen zu können (s. Tabelle IV). 

Fall S. M. M. 26 Jahre. Handelsreisender. Bruder des vorigen 
Falles. 

Gibt an, immer gesund gewesen zu sein. Als Arzt habe ich ihn 
nicht in Behandlung gehabt. 8eine Pentosurie wurde von mir wie ge¬ 
sagt hei den systematischen Harnuntersuchungen der Familie entdeckt. 
Bei näherer Examinierung wurde indessen eine Reihe typisch nervöser 
Symptome konstatiert. Innere Organe ohne Anmerkung. 

Harnbefund: Reduktionsproben: Fehling 'sehe und 

A1 m 6 n ’sche Lösungen werden ganz wie im vorigen Falle reduziert. 

Gärungsprobe: Im Einhorn’s Saccharimeter, keine sichere 
Gasentwicklung. Titrierung vor und nach der Gärung ergibt nur 
minimale Differenz (siehe Tabelle V). Polarisation: optisch inaktiv. 


Tabelle V. 

Fall 2. (M. M.) Ser. I. 1904. 


8 i 

tf 

+3 

aS 

ccm Harn 
pr. 24 St. 

* 

<D 

o 

Reduktion 
vor der 
Gärung 

Reduktion 
nach der 
Gärung 
(= Pentose) 

Diff. 

(= Glukose) 

; 

In Ein¬ 
horn’s 
Sacchari¬ 

Bemer¬ 

kungen 

Q 

<v 

p« 

Proz. 

(?pr. 
24 St. 

Proz. 

gpr. 
24 St. 

Proz. 

'm 

meter 

i 

19. III 

_ 

1,022 

_ 

0,26 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 1 

Einzelprobe 

6. IV 

1500 

1,024 

0,19 

2,81- 

0,19 

2,80 

1 — 

0,01 

Keine 

Gasent¬ 

wicklung 

7. IV 

1335 

1,0245 

0,29 

3,15 

0,22 

2,93 

0,07 

0,22 

D: 0 


25. V 

1242 

1,022 

0,22 

2,76 

0,20 

2,48 

0,02 

0,28 

Erbsen¬ 

große 

Gasblase 


27. V 

1680 


0,20 

3,43 

0,19 

3,19 

0,01 

0,24 

Keine 

Gasent¬ 

wicklung 

1 

Im 

Mittel 

1439 

1,023 , 

— 

— 

0,20 

2,85 

0,02 

0,19 

— 

Mittel Ton den 
4 letzten Be¬ 
stimmungen 
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— Phloroglucin- und 0rcinreaktionen positiv. — Phenylosazon: 
Am 19. März 1904 Schmelzp. 155°—157° (aus 150 ccm Harn); am 
6. und 7. April 1904. Schmelzp. 160° (aus 1900 ccm Harn). 

Im Jahre 1904 hatte ich nur Gelegenheit einige wenige quanti¬ 
tative Bestimmungen zu machen, die ich in Tabelle V p. 282 
wiedergebe. Wie im Falle 1 wurde auch hier nach Knapp titriert. 

1911 habe ich ganz dieselben Bestimmungen wie im Fall 1 
gemacht. Dieser Harn zeigte sich bei den polariskopischen Unter¬ 
suchungen auch jetzt stets inaktiv. Die Naphtoresorcinprobe fiel 
auch hier negativ oder ganz schwach aus. 


Tabelle VI. 

Fall 2. (M. M.) Ser. II 1911. 


Datum 

ccm Harn 
pr. 24 St. 

Reduktion 
vor der 
Gärung 

Reduktion 
nach der 
Gärung 
(= Pentose) 

Diff. 

(= Glukose) 

Arabinose 

direkt nach 
Tollens 
Furfnrol 
Dest.-Meth. 

Bemer¬ 

kungen 


Proz. 

gpr. | 
24 St. 

Proz. 

gpr 
24 St. 

Proz. 

i 

gpr. 
24 St. 

Proz. 

gpr. 

: 24 St. 


14. IV 

1796 

0.36 

6,42 

0,32 

5,84 

0,04 

0,60 

0,16 

2,91 


15. IV 

1755 

0,H6 

6,25 

0.34 

6,04 

0,02 

I 0.21 

0,18 

3.23 


16. IV 

1590 

0.39 

6,17 

0,32 

5,15 

0,07 

1,02 

0,19 

3,07 


17. IV 

1720 

0,35 

6,05 

0,33 

5,74 

0,02 

! 0,31 

! 

0,16 

2,83 

10 Glukosa- 
minchlor- 
hydrat 

18. IV 

1675 

0,36 

6,00 

0,36 

6,00 

_ 

__ 

0,17 

2,83 

19. IV 

j 1855 

0,33 

6,20 

0,34 

6,38 

— 

— 

0,15 

2,82 


Im 

Mittel 

1732 

— 

— 

0,34 

5,86 

i 

0,03 | 

0,36 

| 

0,17 j 

i 

2,95 



Zur chemischen Charakterisierung der Harnpentose. 

Nachdem Neuberg die Pentose in einem Falle aus dem Harne 
rein dargestellt und als d,l-Arabinose identifiziert hatte 1 ), wurde 
es nunmehr meistens als bewiesen hingestellt, daß es sich auch 
immer bei der eigentlichen Pentosurie um diese Zuckerart handelte. 
Meines Wissens ist aber die Pentose bisher nur in diesem einzigen 
Falle isoliert worden, und irgendwelche als d,l-Arabinosederivate 
sicher charakterisierten Verbindungen sind auch nicht sonst aus dem 
Harne dargestellt worden. 


1) Bericht d. deutschen chem. Gesellsch. 33 p. 2243 (1900). 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 108 . Bd. 19 
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Ich selbst habe in meinen beiden Fällen vergebens versucht 
das Neuberg’sehe Isolierungsverfahren nachzumachen. Wie ich 
schon in meiner früheren Arbeit erwähnt habe, war es mir damals 
nicht möglich mit Diphenylhydrazin das Hydrazon, woraus Neu¬ 
berg durch Formaldehydbehandlung die Arabinose frei machte, 
auskristallisiert zu bekommen. *) Ich habe die Versuche später 
wieder aufgenommen mit demselben negativen Resultat. Nicht 
besser sind andere, in der Zwischenzeit von mir gemachte Versuche 
ausgefallen. Weder mit Benzoylchlorid, Baryumhydrat oder Blei¬ 
zucker ist es mir gelungen einer Zuckerverbindung habhaft zu 
werden. Ähnliche Erfahrungen hat auch Luzzatto gemacht. 
Sowohl Berghellund Blumenthal’s (Baryumhydrat) als Neu- 
berg’s Methode ließen ihn im Stiche. Er konnte indessen durch 
optische Untersuchung des Phenylosazons feststellen, daß es sich 
in seinem Falle um eine optisch aktive Pentose handeln müßte. 
Da die Drehung des polarisierten Lichtes sehr gut mit derjenigen 
des 1-Arabinosazons übereinstimmte, hält er es auch für sehr wahr¬ 
scheinlich, daß die hier vorliegende Pentose 1-Arabinose sei. 1 2 3 ) 

Seitdem hat man auch die selbständige Existenz einer 1-Ara- 
binosurie geglaubt annehmen zu müssen und hierfür als weitere 
Stütze die in einigen Fällen konstatierte Rechtsdrehung des 
Pentosenharns(Brat-Blumenthal 8 ),Rosenfeld 4 ), Schüler 5 6 )) 
herangezogen. In den meisten Fällen hat sich jedoch keine Drehung 
des Harnes feststellen lassen, in einigen auch nicht nach starkem 
Konzentrieren, und dieser negative Befund wird meistens dahin ge¬ 
deutet, daß die Harnpentose in den allermeisten Fällen d,l-Arabinose 
sei. Es scheint mir jedoch kaum richtig aus dem Fehlen sicht¬ 
barer Drehung einer so komplizierten Flüssigkeit wie die des 
Harnes die Inaktivität eines darin vorhandenen Zuckers mit allzu¬ 
großer Sicherheit schließen zu wollen, vor allem wenn die Zucker¬ 
konzentration so gering ist, wie im allgemeinen bei der Pentosurie. 
Da würde selbstverständlich das optische Verhalten des Phenylosa¬ 
zons von viel größerem Werte sein. Angaben hierüber vermissen 
wir jedoch beinahe in allen bisher veröffentlichten Fällen mit an¬ 
geblich inaktiver Arabinose. Nur Erben °) erwähnt kurz in seinem 


1) 1. c. p. 88. Vgl. auch Anni. p. 304. 

2) Hofmeisters Beitrüge z. chem. Pathol. u. Physiol Bd. VI (1905) p. 87. 

3) Deutsche Klinik 1902. 

4) Medizinische Klinik 1906 p. 1041. 

5) Berliner klin. Wochenschr. 1910 p. 1322. 

6) Prag. med. Wochenschr. 1906 p. 301. 
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Falle, daß sowohl der Ham selbst als das Osazon inaktiv sei. In 
den Fällen mit rechtsdrehendem Harne muß man selbstverständlich 
immer mit der Möglichkeit gleichzeitig vorhandener d-Glukose 
rechnen, und um dies sicher ausschließen zu können, muß wenigstens 
gefordert werden, daß die Rechtsdrehung auch nach Hefebehandlung 
unverändert festgestellt wird. Dies ist offenbar in keinem Falle 
gemacht worden, und nur in den Fällen von Brat-Blumenthal 
und Rosenfeld sind die Osazone optisch untersucht und als rechts¬ 
drehend angegeben worden. Über die Größe der Drehung liegen doch 
keine Angaben vor. 

In meinen eigenen beiden Fällen habe ich schon bei meinen 
älteren Untersuchungen *) die Osazone optisch untersucht, und zwar 
nach der Methode von Neuberg (0,20 g Osazon in einem Gemisch 
von 6 ccm absolutes Alkohol und 4 ccm reines Pyridin gelöst 2 ). 
Es war mir indessen damals nicht möglich im Dezimeterrohr irgend¬ 
welche Drehung zu sehen. Die Beobachtung geschah bei Auerlicht. 
Die Osazonlösung war jedoch sehr dunkel gefärbt und ermöglichte' 
kaum eine völlig scharfe Ablesung. Eine erneute Prüfung hat 
mir auch nunmehr gezeigt, daß die Osazone beide ganz bestimmt 
rechtsdrehend sind. 

Auf ungefähr 2 Liter Mischharn von den Tagesmengen während der 
Zeit vom 14.—19. April 1911 habe ich mir Phenylosazone von den 
beiden Fällen verschafft. Sie wurden durch mehrmaliges Umkristallisieren 
gereinigt, im Fall 2 (M. M.) sowohl aus Pyridin als aus alkoholhaltigem, 
heißem Wasser. Im Fall 1 (A. S. M.), wo wie erwähnt gleichzeitig 
Glukose im Harne vorhanden ist, habe ich die ersten, schon am Wasser¬ 
bade heiß ausgeschiedenen Kristallmassen wegfiltriert und nur das nach 
dem Erkalten auBkristallisierte Osazon in Arbeit genommen und dieses 
nur aus heißem Wasser umkristallisiert. Hierdurch wurden zwar ziem¬ 
lich große Verluste verursacht; es geschah aber, um die Substanz so 
vollständig als möglich vom Glukosazon zu befreien. Zuerst kam das 
Osazon vom Falle 2 zur Untersuchung, 0,1756 g bei 90° getrocknete 
Substanz wurde in 10 ccm Alkohol-Pyridingemisch Neuberg’s aufge¬ 
löst; die Lösung zeigte sich indessen so dunkel, daß eine irgendwie 
sichere Ablesung ganz unmöglich war. Sie wurde darum zur Hälfte 
mit dem Alkohol-Pyridingemisch verdünnt, und zu meinem großen Er¬ 
staunen konnte ich nunmehr eine ganz deutliche Rechtsdrehung kon¬ 
statieren. Das Osazon wurde sodann noch einmal umkristallisiert, im 
Exsikkator über Chlorcalcium bei Zimmertemperatur zur Gewichts- 
konstanz getrocknet, und nun ging die polariskopische Untersuchung glatt, 
auch in der von Neuberg angegebenen Konzentration (0,20 g: 10 ccm). 
Das Osazon aus Fall 2 wurde alsdann auch auf dieselbe Weise im 

1) 1. c. p. 39. 

2) Ber. d. deutschen cliem. Gesellsch. 32 p. 3384 (1900). 
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Exsikkator bei Zimmertemperatur getrocknet, und auch hier gelang die 
Untersuchung ohne Schwierigkeit. 

Es ist also deutlich, daß das Osazon beim Erhitzen im Trocken¬ 
schrank eine Veränderung erleidet, was sich übrigens schon dem 
bloßen Auge zeigt, seine vorher hellgelbe Farbe wird ins mehr 
Dunkelbraune verwandelt. Dieselbe Verfärbung habe ich außer¬ 
dem bei längerer Aufbewahrung der Osazone bei Zimmertemperatur 
beobachtet. Es ist auch sehr möglich, daß der etwas niedrigere 
Schmelzpunkt bei der Untersuchung I mit dieser Veränderung des 
Osazons zusammenhängt. An solchem bei längerer Aufbewahrung 
verfärbten Osazon habe ich jedenfalls eine ganz bedeutende Er¬ 
niedrigung des Schmelzpunktes konstatieren können. Möglicher¬ 
weise können auch viele sehr niedrige Schmelzpunkte, die in einigen 
von den Literaturfällen angegeben werden, dadurch erklärt werden, 
daß die bezüglichen Osazone einer vorherigen Erhitzung im Trocken¬ 
schrank ausgesetzt worden sind. 

Bei meinen optischen Untersuchungen habe ich einen Halbschatten* 
apparat von Schmidt und Haensch, der eine Ablesung von 0,01° 
gestattet, gebraucht. Auerlicht diente auch jetzt als Beleuchtung. Das 
Resultat der Untersuchungen stelle ich in folgender Tabelle zusammen: 


Tabelle VII. 

_ Optisches Verhalten der Osazone. _ 

In 10 ccm 

Bezeichnung Schme]z _ P Xhol D T r £™*4« r ~ , nnfrpn 

Osazons C punkt Z ' gelöste | Bemerkungen 


Fall 2 
(M. M.) 


Fall 1 
(A. S. M.) 


Osazon- A um ÄUUr 
menge 

I 

153—154° 0,1756 g nicht sichtbar 4 mal umkrist., bei 

90° 1 Stunde ge- 
trocknet 

„ 0,0878 g + 0,30°+ 0.02 Zur Hälfte verdünnt | 

„ „ + 0,25°± 0,02 Erneuerte Ablesung 

| I n. 24 St. 

„ „ +0,24° ±0,02 Erneuerte Ablesung, 

I n. 48 St. 

157—160° | 0,2000 g j-f- 0,62 0 + 0,02 Nach nochmaligem : 

i I Umkrist. getrocknet 

! über Chlorcalcium 

157—150° 0,1728 g -[-0,33 0 +0,031 4 mal umkrist. 

„ 0.0864 g 4- 0,13 0 + 0.03 Zur Hälfte verdünnt 

„ „ +0,15° ±0,03 Erneuerte Ablesung 

I* I n. 48 St. 


Für die 
Konzen- 
' tration 

0,20 g: 

10 ccm be¬ 
rechnete 
Drehung 


+ 0,62 


+ 0,38° 


1 + 0 , 


+ 0,32° 


1 0,0833 g + 0,13 0 + 0,04’ Nach nochmaligem I + 0,31° 
1 | , Umkrist. 
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Hiermit war also bewiesen, daß es sich in meinen Fällen nicht 
um eine inaktive Pentose, schlechterdings d,l-Arabinose handeln konnte. 
Selbstverständlich habe ich mich Aber die völlige Inaktivität des 
gebrauchten Alkohol-Pyridingemisches überzeugt Vergleichungs¬ 
weise habe ich auch Phenylpentosazon aus dem Falle Neuberg’s, 
das durch Entgegenkommen seinerseits zu diesem Zwecke mir durch 
Vermittlung Professor Bang’s überliefert wurde, polariskopisch 
untersucht Ich konnte die völlige Inaktivität desselben nur be¬ 
stätigen. 

Auffallend war die sehr verschiedene Größe der Rechtsdrehung 
der Osazone meiner beiden Fälle. Im Falle 2 war sie ja beinahe 
doppelt so gfoß wie im ersten. In keinem von beiden stimmt 
übrigens die Drehung mit derjenigen des 1-Arabinosazons überein, 
so wie diese von Neuberg angegeben wird. Nach ihm soll 
dieses nämlich bei seiner Alkohol-Pyridinmethode und Natriumlicht 
eine Ablenkung von -f- 1°10' = -f- 1,17° zeigen. Da ich, wie 
erwähnt, Auerlicht gebrauchte, sind diese Werte selbstverständlich 
nicht direkt mit den meinigen vergleichbar. Ich habe darum 
auch einige polariskopische Untersuchungen von 1-Arabinosazon 
gemacht. Als Ausgangsmaterial zu der Herstellung desselben 
dienten mir teils von mir selbst aus Rübenschnitzel hergestellte 
1-Arabinose, teils ein Arabinosepräparat von Merck. Wie ich am 
anderen Orte ausführlicher darlegen werde, bekam ich beidenfalls 
ganz übereinstimmende Werte, und zwar a= -f- 0,62° bis -f- 0,69° resp. 
+ 0,62 0 bis -f- 0,68 °. Hiernach wäre es ja sehr möglich, daß die 
Pentose im Falle 2 wirklich 1-Arabinose ist. 

Da, wie bekannt, je drei isomere Pentosen, zwei Aldoseu und 
eine Ketose ein und dasselbe Osazon bilden, so daß z. ß. hier 
1-Arabinose, 1-Ribose und die entsprechende nur unvollständig 
bekannte Ketopentose völlig identische Osazone liefern, haben wir 
also durch das optische Verhalten des fraglichen Osazons eigentlich 
nur die Zugehörigkeit der entsprechenden Pentose zu dieser engeren 
Gruppe von Raumisomeren festgestellt. Die Unmöglichkeit, eine 
Verbindung mit Diphenylhydrazin zu bekommen, die sonst, wovon 
ich mich auch selbst überzeugt habe, in alkoholischen Lösungen 
von 1-Arabinose sehr leicht zustande kommt, könnte immerhin für 
irgendeine von den anderen zwei Isomeren sprechen. Angesichts 
der in Neuberg’s Falle sicher festgestellten Arabinosenatur der 
Pentose, scheint es doch weniger wahrscheinlich, daß wir es hier 
mit einer ganz anderen Isomeren zu tun haben. Daß kein 
Diphenylhydrazon zur Auskristallisierung zu bringen war, kann, wie 
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ich in meiner früheren Arbeit hervorgehoben habe, seine Ursache 
in veränderten Lösungsbedingungen des Harns haben. Im Falle 1 
besaß der Harn erwiesenermaßen das Vermögen, Arabinose- 
Diphenylhydrazon in Lösung zu halten. 1 ) 

Um es noch einmal hervorzuheben, gehört also die Pen- 
tose im Falle 2 bestimmt der oben umgrenzten 
Gruppe von Isomeren an, und aller Wahrscheinlich¬ 
keit nach ist sie eben 1-Arabinose, ob dies auch nur unter 
ausdrücklicher Reserve behauptet werden kann. 

Es fragt sich nun, wie wir das sehr abweichende Verhalten 
des Osazons in meinem zweiten Falle zu erklären haben. Die 
hier bedeutend kleinere Drehung paßt ja überhaupt nicht mit dem 
1-Arabinosazon zusammen. Daß es sich aber um eine der d-Xylose- 
Gruppe zugehörige Pentose handeln sollte, für deren Osazon 
nach der Neuberg’sehen Bestimmung an 1-Xylosazon eine Ab¬ 
lenkung von nur 0° 15' = + 0,25° zu erwarten wäre, scheint 
schon an sich weniger wahrscheinlich. Es würde ja sehr eigen¬ 
tümlich sein, wenn es sich bei zwei familiären Fällen um so ver¬ 
schiedene Isomeren handeln sollte. Nach einer von mir gemachten 
Bestimmung bei Auerlicht dreht das 1-Xylosazon außerdem bedeutend 
stärker. Ich fand a = -f- 0,67° bis — 0,70°. Eine sehr nahe 
liegende Vermutung, daß es sich in diesem mit Glukosurie kompli¬ 
zierten Falle um eine Beimengung vom lävogyren d-Glukosazon 
handeln konnte, wodurch also eine Beeinträchtigung der dem 
1-Arabinosazon eigenen Rechtsdrehung bedingt werden sollte, halte 
ich für ausgeschlossen. Da wie erwähnt das am Wasserbade heiß 
ausgeschiedene Osazon wegfiltriert und nur das nach dem Erkalten 
auskristallisierte Osazon in Arbeit genommen, und dies immer aus 
heißem Wasser umkristallisiert wurde, ist es kaum möglich, daß 
Glukosazon in irgendwie nennenswerter Menge hier vorhanden sein 
könne. Viel wahrscheinlicher ist es wohl, daß wir es mit einem 
Gemisch von sowohl 1- als d-Arabinose zu tun haben, 
und zwar mit der 1-Komponente in überwiegender 
Menge. Die Größe der Rechtsdrehung des Osazons würde also 
diesem überschüssigen Teil des 1-Arabinosazons entsprechen, und 
hierdurch würde die Regelwidrigkeit in optischer Hinsicht eine 
völlig befriedigende Erklärung erhalten. Tatsächlich wird uns 
hierdurch viel besser verständlich, daß wir bei der Pentosurie 
sowohl inaktiver als rechtsdrehender Pentose begegnen können. 


1) 1. c. p. 89. 
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In Fällen mit Ausscheidung von inaktiver Arabinose, wie es z. B. 
von Neuberg wenigstens in einem Falle sicher nachgewiesen 
worden ist, handelt es sich auch hier um ein Gemisch von beiden 
Spiegelbildisomeren, das nur darum keine Drehung zeigt, weil die 
beiden Komponenten in ungefähr gleicher Menge darin vorhanden 
sind. In anderen Fällen scheint die d-Komponente im Gemisch 
ihrer Spiegelbildisomeren quantitativ mehr oder minder zurück¬ 
zutreten und dies kann offenbar, wie Luzzatto’s und mein Fall 2 
lehren, so weit gehen, daß ihr Einfluß auf das optische Drehungs¬ 
verhalten des resultierenden Osazons sich nicht deutlich bemerk¬ 
bar machen kann, und dieses dadurch so gut wie allein von der 
1-Arabinose bestimmt wird. 

Für unsere Auffassung vom Wesen der Pentosurie müssen 
diese hier vorgelegten Tatsachen selbstverständlich von allergrößter 
Bedeutung sein. Jeder Versuch, diese eigentümliche Stoffwechsel¬ 
störung pathogenetisch zu erklären, muß unbedingt auch Bezug 
nehmen auf das gegenseitig sehr wechselnde Verhältnis, worin die 
beiden stereoisomeren Arabinosezucker in den verschiedenen Fällen 
ausgeschieden werden können. Auf die Konsequenzen, worauf mir 
diese Darlegungen hinzudeuten scheinen, werde ich auch weiter 
unten noch einmal zurückkommen, nachdem ich zuerst die Frage 
über den Ursprung der Pentose im Organismus erörtert habe. 

Allerdings muß hier ein Einwand, der gegen diese von mir 
gegebene Deutung vielleicht gemacht werden könnte, mit einigen 
Worten berührt werden, nämlich, daß die Eechtsdrehung meiner 
Osazone lediglich durch eine zufällige von pentosenhaltiger Nahrung 
bedingte Ausscheidung von 1-Arabinose erklärt werden könnte, 
eine Kombination also von d, 1-Arabinose als Harnpentose sensu 
strictiori und 1-Arabinose alimentären Ursprungs. 

Sowohl die jetzt während mindestens neun Jahre stets nach¬ 
gewiesene Konstanz der Pentosenausscheidung als auch die Größe 
dieser schließt natürlich die Möglichkeit eines bloß alimentären 
Ursprungs derselben völlig aus. Die alimentäre Pentosurie pflegt 
ja immer sehr geringfügig zu sein. Wenn ich von den Versuchen 
mit direkter Eingabe von den Pentosen selbst absehe, ist jedoch, 
soviel ich weiß, die Größe der Pentosenausscheidung nach Genuß 
pentosenhaltiger Nahrung nie näher bestimmt worden. Nach dem 
reichlichen Genuß von pentosenhaltigen Gemüsen, Früchten, den 
verschiedensten Alkoholika hat B e n d i x *) zwar die T o 11 e n s - 


1) Die Pentosurie. Stuttgart 1903 p. 33. 
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sehen Pentosenreaktionen im Harne nachweisen, dagegen nur 
selten in eindeutiger Weise eine Reduktion bekommen können, 
v. Jaksch 1 ) legt speziell als Quelle der alimentären Pentosurie 
Gewicht auf die alkoholfreien Fruchtsäfte, in seinen Versuchen 
Apfelsaft, nach deren Genuß in Mengen von 1—l 1 /, 1 immer Pen- 
tosen während der folgenden 24 Stunden im Harne nachgewiesen 
werden konnten, und Johnstone 2 ) konnte nach */* 1 regelmäßig, 
und in zwei Fällen bei gleichzeitiger MorphiuraeinWirkung sogar 
nach x /* 1 Pentosurie hervorrufen. Pentosenhaltige Vegetabilien 
haben meine beiden Patienten nun während der Beobachtungszeit 
ganz gewiß nicht in nennenswerter Menge genossen, und von in 
dieser Beziehung verdächtigen Getränken nur Wein in mäßigen 
Mengen; und was die gebundenen Organpentosen betrifft, so ist es 
überhaupt noch nicht gelungen, nach nucleinhaltiger Nahrung, 
z. B. Thymus, Leber, Pankreas, Pentosen im Harne nachzuweisen. 
Ihr Pentosengehalt ist auch so gering, daß, wenn sie als Quelle in 
Frage kommen würden, sie in so großen Quantitäten müßten 
genossen werden, wie es bei gewöhnlicher Kost niemals Vorkommen 
dürfte. Wie wir sogleich sehen werden, bilden diese Pentosen, 
soviel man weiß, auch keine rechtsdrehenden Osazone. Die Pentose 
in meinen Fällen muß also ohne Zweifel insgesamt ihren Ursprung 
im Organismus selbst haben, und hiermit sind wir an die schwierige 
Frage, wie wir uns diese Bildung vorzustellen haben, geführt 
worden. 


Zur Frage der Entstehung der Pentosurie. 

Inwieweit die in den Nukleoproteiden des eigenen Körpers 
gebundenen Organpentosen als Quelle hierbei in Frage kommen, 
läßt sich vorläufig kaum bestimmt entscheiden. Zwar wird diese 
Möglichkeit meistens von den Autoren im Anschluß zu Neuberg 
in Abrede gestellt. Nach ihm soll es sich nämlich hier um 1-Xylose 
handeln, deren von der Harnpentose weit abweichende Konfiguration 
eine direkte Umwandlung in diese nicht gestatten würde. Diese 
Auffassung ist aber nicht allgemein anerkannt worden, und gerade 
über die Natur der Organpentose, sind sehr lebhafte Kontroversen 
entstanden, die noch nicht abgeschlossen sind. Gegenstand einer 
näheren Untersuchung in dieser Beziehung sind die Pentosen des 
Pankreasproteids, bzw. der Guanylsäure, des Leberproteids und 


1) Zentralbl. f. inn. Med. 1906 p. 145. 

2) The Edinburgh, ined. journ. 1906 p. 1H8. 
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der Inosinsäure der Muskeln gewesen. Es wurde indessen zu weit 
führen auf die verschiedenen Ansichten, die vorgelegt worden sind, 
hier des näheren einzugehen. Ich begnüge mich darauf hinzuweisen, 
daß während Neuberg 1 2 * ) die Pentose des Pankreasproteids, 
Wohlgemuth*) diejenige des Leberproteids und Neuberg und 
Brahn 8 ) diejenige der Inosinsäure als 1-Xylose bestimmt haben 
wollen, Levene und Jakobs 4 5 6 ) dagegen sehr kräftig für die 
d-Ribose-Natur der Organpentose eintreten. Nach meinen eigenen 
Untersuchungen, die ich am anderen Orte ausführlicher publizieren 
werde, ist die Pentose der Guanylsäure des Pankreas linksdrehend 
und gibt ein ebenfalls linksdrehendes Osazon, das mit demjenigen 
der d-Arabinose gut übereinstimmt. Diese Pentose gehört also 
meiner Meinung nach mit allergrößter Wahrscheinlichkeit der 
d-Arabinose-Gruppe an. Zu derselben Auffassung sind auch S t e u d e 1 
und Brigl*) auf etwas anderem Wege gekommen. Für die übrigen 
Organpentosen scheinen mir jedoch weitere Kontrolluntersuchungen 
nötig. Da aber die Phenylosazone aller näher untersuchten Organ- 
Pentosen übereinstimmend von allen Autoren als optisch links¬ 
drehend angegeben werden, was selbstverständlich sowohl für das 
Osazon der Z-Xylosegruppe als für das der d-Arabinose-Gruppe zu¬ 
trifft, kann hieraus wenigstens mit ziemlich großer Sicherheit ge¬ 
folgert werden, daß wer von den möglichen Isomeren auch die 
richtige sei, aus ihr ohne eine sterische Umlagerung im Molekül 
jedenfalls nicht ein der Z-Arabinosegruppe zugehöriger Zucker 
entstehen kann, und dies würde sowohl die d,l-Arabinose als die 
rechtsdrehende Osazone liefernde Pentose bei der Pentosurie fordern. 
Diese Umlagerung würde jedoch in betreff einer Pentose der d-Ara- 
binose-Reihe offenbar weniger durchgreifend werden als bei einer der 
1-Xylose-Reihe zugehörigen Pentose. Im ersteren Falle ließe sich 
darum auch dieser Entstehungsmodus vielleicht nicht ohne weiteres 
zuzückweisen. 

Die von Grund“), Bendix und Ebstein 7 ) u. a. heran¬ 
gezogenen Bedenklichkeiten quantitativer Art würden indessen 


1) Bericht d. deutschen chem. Gesellsch. Bd. 35 p. 1467 (1902). 

2) Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 37 p. 477 (1902/1903). 

' 3) Biochem. Zeitschr. 5 p. 438 (1907). 

4) Bericht d. deutschen ehern. Gesellsch. Bd. 42 p. 2102, 2469, 2474, 3247 
(1909). 

5) Zeitschr. f. physiol. Chemie 68 p. 48. 

6) Zeitschr. f. physiol. Chem. 35 p. 111 (1902). 

7) Zeitschr. f. allgem. Physiologie Bd. 11 p. 1 (1903). 
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dennoch übrigbleiben. Nach ihnen kann nämlich der ganze Pen- 
tosenvorrat des Organismus kaum als genügend hoch veranschlagt 
werden, um die in manchen Fällen vorhandene Pentosenausschei- 
dung zu erklären. 

Kommt aber die Pentosurie nicht auf diese Weise durch eine 
Abspaltung im Organismus vorgebildeter Pentose zustande, bleibt 
nichts anderes übrig als uns die Harnpentose im Organismus direkt 
neugebildet vorzustellen. Die nächste Frage wird dann, wo wir 
in solchem Falle die Muttersubstanz hierzu zu suchen haben. 

In meinen früheren Untersuchungen konnte ich nun ebenso¬ 
wenig wie andere Untersucher einen Einfluß der Kohlenhydrate 
der Nahrung auf die Pentosenausscheidung sehen. So gab ich in 
einem Versuche meinem Patienten A. S. M. 150 g Glukose ein, wo¬ 
von nur ungefähr 5% im Harne wieder ausgeschieden und also 
ungefähr 140 g assimiliert wurde, ohne daß eine Vermehrung der 
Pentosenausscheidung zu sehen war. Wie immer bei meinen älteren 
Untersuchungen wurde diese durch die nach Gärung zurück¬ 
gebliebene, titrimetrisch nach Knapp bestimmte Reduktionskraft 
des Harnes beurteilt. 

Ich habe auch an demselben Patienten den Einfluß verschie¬ 
dener Diätformen mit spezieller Hinsicht auf ihren Kohlenhydrat¬ 
gehalt untersucht. Das Resultat findet sich in der folgenden Ta¬ 
belle summarisch zusammengestellt. 


Tabelle VIII. 


Datum 

j 24 ständige 
Harnmenge 

i 

Pentose 
pro 24 St. 
in g 

Gesamt* N 
pro 24 St. 
in g 

Bemerkungen 

16. XI. 

1063 

3.19 

9,45 j 

Gemischte Kost. 

17. XI. 

1337 

3.33 

12,04 

n 

25. XI. 

10'Jl 

2,67 

15,31 

Kohlenhydratfreie Kost. 

26. XI. 

1284 

2,96 

20,86 

n 

8. XII. 

1516 

2.30 i 

11,65 

Milchdiät. 

1). XII. 

889 

1,85 

7,75 

n 

i 


Das Ausschalten der Kohlenhydrate aus der Nahrung hatte 
also keinen merkbaren Einfluß auf die Pentosenausscheidung. 

Die Milchdiät beabsichtigte außer Milch reichlich kohlenhydrat¬ 
haltige Nahrungsmittel, wie Brot, Zwieback, Mehlspeisen zuzuführen. 
Indessen stieß die richtige Durchführung der Diät auf Widerwillen 
des Patienten. Er verlor den Appetit und konnte speziell den 
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zweiten Tag nicht viel essen. Die Diät dieser Tage stellt darum 
ziemlich sicher eine Unterernährung dar. Die deutliche, sukzessive 
Verminderung während dieser Tage habe ich auch damals im Zu¬ 
sammenhang mit dem Hungerzustand gesetzt, besonders da ich eine 
ähnliche Erfahrung während der Serie I machte. (Tabelle II.) 
Am 2. Oktober dieser Serie sank nämlich plötzlich die Pentosen- 
ausscheidung bis nahe an die Hälfte der anderen Tage. Der 
2. Oktober ist indessen als ein Hungertag zu betrachten, da der 
Patient den größten Teil dieses Tages (des großen jüd. Versöhnungs¬ 
festes) laut dem Ritus seiner Religion weder Essen noch Trinken 
bekam. Entweder wird also während Hungers weniger Pentose 
gebildet, oder, was mir wahrscheinlicher vorkommt, die gebildete 
Pentose wird während dieses Zustandes wieder besser ausgenützt. 

In den obenerwähnten Versuchen über den Einfluß der Diät 
auf die Pentosenausscheidung habe ich gleichzeitig die stündliche 
Ausfuhr von sowohl Pentose als Gesamt-N im Laufe des Tages 
festzustellen versucht. Hierbei machte ich nun die interessante 
Beobachtung, daß die Pentose- und N-Ausscheidung während aller 
Tage im großen und ganzen ziemlich ähnliche Schwingungen zeigten. 
Wenn auch natürlich kleinere Abweichungen vorhanden sind, ist 
der Parallelismus der beiden Kurven nicht zu verkennen. 


Kurve 1. 



Stündliche Ausscheidung von Pentose und Stickstoff bei gemischter Kost. 


Die Gesetzmäßigkeit konnte immerhin auf einen Zusammen¬ 
hang mit dem Eiweißzerfall im Organismus hindeuten. In erster 
Hand wäre hierbei wohl an den spezifischen Eiweiß-Zucker, das in 
vielen Eiweißarten in größerer oder kleinerer Menge vorhandene 
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Kurve 2. 



Stündliche Ausscheidung von Pentose und Stickstoff bei kohlenhydratfreier Kost. 


Kurve 3. 



Stündliche Ausscheidung von Pentose und Stickstoff bei Milchdiät. 
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Glukosamin zu denken. Nach Bang (nicht veröffentlichte Unter¬ 
suchung) ist es auch in vitro sehr leicht diesen Aminozucker durch 
oxydative Desamidierung mittels Wasserstoffsuperoxyd in Arabinose 
zu überführen. Die Serie III des Falles I und die Serie II des 
Falles II wurden auch in der hauptsächlichen Absicht angestellt, 
diese Möglichkeit der Pentosenbildung zu prüfen. 

Am 17. April früh bekam A. S. M. 6,4 g Glukosamin und 
M. M. 10 g Glukosaminchlorhydrat Das Resultat der Versuche 
geht aus folgender Tabelle hervor, wo ich die aus dem Furfurol- 
phloroglucid berechneten Arabinosezahlen zusammengestellt habe. 

Tabelle IX. 


24 stündliche Pentosenausscheidung 


Versuchsperson i 

Vorperiode 

Versuchstag 

Nachperiode 


(Mittel aas 3 Tagen) 

(Mittel aas 2 Tagen) 

A. S. M. (Fall 1) 

2,22 g 

2,41 g 

| 2,20 g 

M. M. (Fall 2) 

3,07 

2,87 

| 2,83 


Die Einnahme von Glukosamin hat also in den angewandten 
Mengen keine deutliche Vermehrung der Pentosenausscheidung ge¬ 
macht. Nun könnte vielleicht hiergegen eingewandt werden, daß 
diese Mengen zu gering seien, um beweisend zu sein. Hierbei 
müssen wir uns jedoch erinnern, daß es nur die eigentlichen Glyko- 
proteide sind, die Glukosamin in größerer Menge enthalten, und 
diese kommen in der üblichen Nahrung kaum in nennenswerter 
Menge vor; es wäre wohl hierbei hauptsächlich an das Ovomukoid 
des Hühnereiweiß zu denken, das 35°/ 0 Glukosamin enthält. Die 
eigentlichen Eiweißstoffe dürften wohl nie so reich daran sein. 
Wenn auch z. B. Ovalbumin und Ovoglobulin 10—ll°/o halten, 
finden sich bei vielen anderen Kohlenhydrate nur in sehr geringer 
Menge, ja bei gewissen, zu denen das in der gewöhnlichen Kost 
•eine große Rolle spielende Kasein und wahrscheinlich auch die 
Eiweißkörper des Fleisches gehören, fehlen offenbar Kohlenhydrate 
völlig. Wenn wir nun mit einem täglichen Eiweißumsatz mittlerer 
Größe von ungefähr 100 g rechnen und den Glukosamingehalt der 
bei gemischter Kost in Betracht kommenden Eiweißstofi'e in Er¬ 
wägung ziehen, so wird sich hieraus ergeben, daß die gesamte 
Menge hiervon wahrscheinlich nicht viel die in unseren Versuchen 
angewandten überschreiten dürfte. Um das Glukosamin des 
Nahrungseiweißes aber wirklich als Quelle der Harnpentose über¬ 
haupt auffassen zu können, müßte selbstverständlich eine deutliche 
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Vermehrung der Pentosurie sich schon nach Mengen zeigen, die 
den bei normaler Nahrung vorkommenden einigermaßen ent¬ 
sprechen. 

Ich sehe mich indessen nicht imstande, einen anderen Er¬ 
klärungsgrund der nachgewiesenen Parallelität zwischen Pentose- 
und N-Ausscheidung zu geben. Vorläufig müssen wir uns also mit 
der Feststellung dieses immerhin interessanten Faktums begnügen. 
Im Vorübergehen will ich nur darauf aufmerksam machen, daß 
wir hierin nicht eine Stütze für die von Neuberg 1 2 ) seinerseits 
ausgesprochene Ansicht sehen dürfen, wonach die Pentose teilweise 
als Ureid im Harne Vorkommen würde. Das Vorkommen einer 
solchen Harnstoff Verbindung der Pentose begründet er hauptsäch¬ 
lich an folgenden Erwägungen. Die Reduktion der Fehling- 
schen Lösung erfolge nicht wie sonst allmählich, sondern das 
Kupferoxydul fällt schußweise und zögernd aus; bei gleichzeitiger 
Bestimmung der Pentosemenge durch Tollen’s Furfurolmethode 
und durch Titrierung bekam er immer mit der ersten Methode 
ungefähr doppelt so große Werte wie mit der letzteren. Nach 
Erhitzen des Harnes mit Säure verschwand die „zögernde Reduktion“ 
und das Reduktionsvermögen wurde um 50°/ o vergrößert; wenn 
er den Harnstoff nach Mörner-Sjöqvist bestimmte, bekam er 
ebenfalls im genuinen Pentoseharn eine nicht unbeträchtliche 
Harnstoffmenge weniger als im mit Säure gekochten. Ich habe 
diese Angabe indessen in meinen Fällen nicht konstatieren können. 
Wie aus den Tabellen 4 und 6 zu ersehen ist, habe ich regel¬ 
mäßig die titrimetrisch bestimmte Pentosemenge im Gegenteil un¬ 
gefähr doppelt so groß als die direkt aus Furfurolphloroglucid 
berechnete Arabinosemenge gefunden. Im Falle A. S. M. habe ich 
auch bei einer Gelegenheit nach einstündigem Kochen des Harnes 
mit 2 °/ 0 HCl keine Vermehrung des Reduktionsvermögens kon¬ 
statieren können. 

Es ist ja immerhin möglich, daß bei längerem Aufbewahren 
des Harnes die Pentose sekundär eine solche Verbindung mit dem 
Harnstoffe eingehen könnte. Nach meiner Erfahrung an frischem 
Harne glaube ich jedoch das Vorkommen eines intravital prä- 
formierten Pentoseureid im Harne bei der Pentosurie bezweifeln 
zu müssen. Und die „schußweise und verzögerte Reduktion“ habe 
ich auch im Harne mit nur wenig Glukose gefunden. Nach Bial*) 


1) Ergebnisse der Physiologie Jakrg. III, 1 ( J04, Abt. I p. 408. 

2) Berliner Klinik 1907 11. 226 p. 9. 
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soll dieses Verhalten von dem Harne als Präservative zugesetztem 
Toluol oder Chloroform bedingt sein. Frisch gelassener Harn soll 
nämlich die Eigentümlichkeit hei der Reduktion nicht zeigen. 

Um zu rekapitulieren, kommen also die Glukose und das 
Glukosamin der Nahrung sicherlich als Muttersubstanz der Pentose 
nicht in Betracht. Theoretisch gesehen ist dies auch kaum zu 
verwundern. Es handelt sich ja hier beidenfalls um d-Glukose, 
woraus zwar durch Abspaltung der endständigen Kohlenstoffatome 
der Aldehydgruppe die lävogyre d-Arabinose direkt hervorgehen kann. 
Die optisch entgegengesetzt isomere 1-Arabinose, die ebenfalls im 
Harne des Pentosurikers immer und oft allein vorhanden ist, kann 
dagegen ohne völlige Umlagerung im Moleküle nicht aus d-Glukose 
abgeleitet werden. 

d-Glukose d-Arabinose 

COH 

I 

HCOH COH 

I I 

HOCH HOCH 

I I 

HCOH HCOH 

I I 

HCOH HCOH 

I I 

ch 2 oh ch 2 oh 

Es erübrigt mir nur noch die zuerst von Neuberg auf¬ 
geworfene Hypothese, welche die d-Galaktose als mögliche Mutter¬ 
substanz der Harnpentose hinstellt, mit einigen Worten zu streifen. 
Bei der d-Galaktose ist die Gruppierung um die vier mittleren 
Kohlenstoffatome symmetrisch in der Weise, daß durch Kohlenstoff¬ 
abspaltung an den beiden endständigen Gliedern der Kette die 
beiden optischen Arabinosemodifikationen wohl könnten zustande 
kommen. Neuberg denkt sich dieses Vorgehen durch einen Um¬ 
weg über die durch Reduktion bzw. Oxydation aus d-Galaktose 
entstehenden Derivate, die Dulcit oder die Schleimsäure mit der 
entsprechenden Aldehydsäure als späterem Zwischenglied. Wegen 
des völlig symmetrisch gebauten Moleküls sowohl der Dulcit als 
der Schleimsäure müssen also die beiden primären Alkoholgruppen bzw. 
die Karboxylgruppen im gleichen Umfange bei der Aldehydbildung 
teilnehmen, wodurch also eine aus ebensovielen d- wie 1-Isomeren 
bestehende inaktive Aldehydsäure resultieren muß. Aus dieser 
kann durch direkte C0 2 -Abspaltung beim Karboxylende schließlich 
sowohl 1- als d-Arabinose und zwar beide in gleicher Menge entstehen. 
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■d-Galaktose 

COH 

I 

HCOH 

I 

HOCH 

I 

HOCH 

I 

HCOH 

I 

CH, OH 


Schleimsäure 
(inaktiv durch 
Symmetrie) 
COOH 

I 

HCOH 

I 

HOCH 

I 

HOCH 

I 

HCOH 

I 

COOH 


d,l- Aldehydsäure 


d,l-Arabincme 


COH COOH 

I I 

HCOH HCOH 

I I 

HOCH HOCH 

I ! 

HOCH HOCH 

I I 

HCOH HCOH 

I I 

COOH COH 


COH 

I 

HCOH 

I 

HOCH 

I 

HOCH 


CH, OH 


HOCH 

I 

HOCH 


CH, OH HCOH 


COH 


Kurve 4. 



St ün<i I. Pentosenaussiheidunsr 
nach Einnahme von 1ÜU g Milch 
zucker. 


Im Sinne dieser Hypothese sind 
nun auch mehrere Versuche von den 
Verfassern gemacht worden, um den 
Einfluß per os gegebener Galaktose 
auf die Größe der Pentosurie zu 
prüfen. Selbst habe ich schon 1904 
einen diesbezüglichen Versuch unter 
Verwendung von Milchzucker ge¬ 
macht. Nüchtern um 8 Uhr morgens 
wurde dem Patienten A. S. M. unmit¬ 
telbar nach vorheriger Entleerung der 
Blase 100 g Laktose in Zitronen¬ 
wasser mit zehn Tropfen Tinct. Opii 
verabreicht. Aus dem Reduktions¬ 
vermögen nach dem Gären jeder wäh¬ 
rend des Tages gelassenen Harnpor¬ 
tion (Titration nach Knapp) wurde 
die Pentosenausscheidung pro Stunde 
berechnet. Das Resultat zeigt neben¬ 
stehende Kurve. 

6—7 Stunden nach der Einnahme 
zeigte sich also ganz plötzlich eine 
nicht unbedeutende Steigerung des 
Reduktionsvermögens, und auch ab¬ 
solut genommen wurde hier ein 
Stundenwert erreicht, der den Maxi¬ 
malwert der anderen Serien (Fig.l—3) 
beinahe dreimal übertritft. Sehr wahr¬ 
scheinlich ist sie auch von einer ver- 
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mehrten Pentosenausscheidung bedingt worden. Milchzucker konnte 
nur in der ersten Harnportion durch die hier nach dem Gären fort¬ 
bestehende Rechtsdrehung nachgewiesen werden, ob auch nur in 
geringer Menge (0,07 g nach der Drehung berechnet). Später 
war der Harn immer nach dem Gären inaktiv. Die Pentosen¬ 
ausscheidung dieses Tages ist indessen ungewöhnlich gleichmäßig 
gewesen und insgesamt auch nicht als besonders groß anzusehen, 
ob wir auch ihre Größe nicht exakt angeben können, weil der 
nachfolgende Nachtharn aus Versehen zusammen mit der nächst¬ 
folgenden 24 stündlichen Harnmenge gesammelt wurde. Die 
stärkere Pentosenausscheidung war auch von sehr kurzer Dauer, 
*/ 4 Stunde, und der Mehrbetrag während dieser Zeit belief sich 
bloß auf ungefähr 0,36 g. Wenn wir berechnen, daß 50 g Galak¬ 
tose bei völlig quantitativer Ausbeute 41,7 g Arabinose liefern 
müßte, würde also höchstens ungefähr 0,75 °/ 0 dieser theoretischen 
Maximalleistung zustande gekommen sein. Inwieweit der Milch¬ 
zucker wirklich völlig resorbiert wurde, ist jedoch nicht ganz 
sicher, da der Patient trotz des Opiumzusatzes einige Stunden 
nach der Einnahme mehrere dünne Stühle bekam, und es natürlich 
nicht möglich ist zu sagen, wieviel hierdurch der Resorption ent¬ 
zogen wurde. 

Entgegen der bestimmten Verweigerung meiner Patienten 
habe ich weitere Versuche nicht anstellen können. Von anderen 
Untersuchem sind dagegen seitdem mehrere diezbezügliche Ver¬ 
suche in anderen Fällen gemacht worden. 

Erben 1 ) gab seinem Patienten ebenfalls 100 g Milchzucker, 
ohne irgendwelche Änderung in der Pentosenausscheidung zu 
sehen. Schüler 2 ) glaubt dagegen nach größeren Mengen Milch¬ 
zucker eine geringe Vermehrung der Ausscheidung in seinen beiden 
Fällen gesehen zu haben und Tintemann 3 ) fand nach 50 g 
Galaktose und Luzzatto 1 ) schon nach 10 bzw. 15 g Galaktose 
deutliche Vermehrung. Nach 5 g Galaktose konnte Luzzatto 
keine Änderung sehen, und bei mehr als 15 g (30—40) bekam er 
keine entsprechend größere Vermehrung. Der Übersicht wegen 
stelle ich das Resultat dieser Galaktosefütterungsversuche in 
folgender Tabelle zusammen und schließe hieran auch einen 


1) 1. c. 

2) 1. c. 

3) Zeitachr. f. klin. Med. 1906 p. 190. 

4) Arch. f. exp. Patholog. u. Pharmakol. 1908. Supplexnbtl. p. 366. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin, uw. Hd. 20 
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älteren Versuch von Bial und Blnmenth&l 1 ) mit 100g Galak¬ 
tose an, das zwar hauptsächlich um die Assimilationsfähigkeit 
gegenüber diesem Zucker zu prüfen angestellt wurde. Die titri- 
metrisch bestimmte Pentosenausscheidung zeigte indessen auch 
hier im Vergleich mit den übrigen Tagen eine Vermehrung von 
ungefähr gleichem Umfang wie in den vorher erwähnten Fällen. 


Tabelle X. 


Verfasser 

j 

Galaktose 

i 

per os 

Mittlere ge- ] 
wöhnliche ' 
Pentosen- 
ausscheidung 

Pentosen- 
ausscheidnng 
am Ver¬ 
suchstag 

1 

i Minimum 
| des Mehr¬ 
betrages 

Prozent der 
theoret. 
maximal. 
Ausbeute 

Tintemann 

50 g 

3-3'/, g 

5,1 g 

1,6 g 

3.8 

Luzzatto 

10 

1,7-1,8 

2,20 

0,4 

4,8 

ff 

15 


3,34 

1,5 

12 

Biai und 

100 

3,5—5,6 

7,00 

1,4 

1,7 

Blumen- 






thal 







Wir sehen hier Luzzattos Angaben bestätigt: 50 und 100 g 
Galaktose scheinen nicht größere Ausscheidung zu bedingen als 
15 g. Bei dieser Gabe bekommen wir die größte Ausbeute, aber 
doch nicht mehr als 12 °/ 0 der theoretisch möglichen. 

Bestenfalls ist die Ausbeute also so gering, daß es ziemlich 
sicher Schwierigkeiten begegnen würde, die täglich bei Pentosurie 
ausgeschiedene Pentosenmenge auf diese Weise zu erklären, da es 
sehr fraglich ist, ob der Organismus über einen hierfür erforder¬ 
lichen Galaktose Vorrat wirklich verfügt. Die Größe dieses Vor¬ 
rates ist indessen vorläufig nicht möglich auch schätzungsweise 
anzugeben. Wir wissen nur, daß die Galaktose ein obligater 
Bestandteil der speziell im zentralen Nervensystem, aber auch 
sonst im Körper weit verbreiteten Zerebroside darstellt, und daß 
sie bei der Laktation als Bestandteil des Milchzuckers leicht in 
ziemlich großer Menge vom Organismus produziert werden kann. 
Es ist ja immerhin auch möglich, daß beim intrazellulären 
Umsatz die Galaktose eine mehr quantitative Arabinosewandlung 
erleidet, als bei der enteralen Eingabe der Fall zu sein scheint. 

Wie dem auch sei, scheinen mir die schon gewonnenen Resul¬ 
tate doch ganz bestimmt zu weiteren Versuchen aufzumuntern. 
Es wäre vor allem zu wünschen, daß diese bisher nur durch Fest- 


1) Deutsche med. Wochensehr. 1901. 
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Stellung des Reduktionsvermögens des Harnes vermutete Galaktose¬ 
wirkung auch unter Anwendung der Furfurolmethode geprüft 
würde. Interessant wäre auch zu sehen, ob durch refrakte, öfters 
wiederholte, 15 g nicht überschreitende Galaktosegaben, die 
Wirkung vielleicht größer ausfallen würde. 

Mag nun die Pentose auf diese oder auf eine andere Weise 
im Organismus entstehen, immer bleibt dennoch das oben nach¬ 
gewiesene wechselnde Verhältnis, worin die d- und 1-Komponente 
im Harne der verschiedenen Fälle vorhanden sind, zu erklären 
übrig. Sei es, daß die Pentose das Resultat eines völlig patho¬ 
logischen, in ganz anderen Bahnen als normal einschlagenden 
Stoffwechselvorgang, sei es, daß sie ein obligates intermediäres 
Urasatzprodukt darstellt, das aber normal weiter zersetzt wird, bei 
der Pentosurie dagegen diesem ferneren Zerfall völlig oder zum 
Teil entgeht, so können wir beidenfalls annehmen, daß die d- und 
1-Komponente ursprünglich in gleicher Menge produziert werden. 
Neuberg’s Hypothese setzt ja dieses ausdrücklich voraus. 

Da nun in gewissen Fällen die 1-Komponente mehr oder weniger 
in Übergewicht zur Ausscheidung kommt, ist hieraus zu schließen, 
daß in diesen Fällen wenigstens die d-Komponente wieder teil¬ 
weise oder beinahe vollständig auf irgendwelche Weise verbraucht 
wird. Es ist indessen auch sehr wahrscheinlich, daß die 1-Kom¬ 
ponente ebenfalls angegriffen wird, obgleich in diesen Fällen nicht 
in demselben Umfang. Sehr lehrreich sind in dieser Hinsicht die 
Fütterungsversuche mit Pentosen der 1-Reihe, die in einigen der 
Pentosuriefällen von den Autoren gemacht worden sind. 

Tabelle XI. 


Znsammenstellaug der Pentosenausfütterungaverauche bei der Pentosurie. 


Verfasser 

Einnahme 

per os 

Ausscheidung mit dem 
Harn 

g 

Proz. der 
Einnahme 

Blumenthal nnd Bial 

50 g 1-Arabinose 

6,00 

12 

Erben 

20 g 1-Arabinose 

1,4395 i 

7,2 

Tintemann 

20 g* 1-Xylose 

8.00 

40 

n 

20 g 1-Xylose 

8,2 

41 


Bei enteraler Eingabe scheinen also 1-Arabinose und 1-Xylose 
und besonders die erste vom Organismus des Pentosurikers ver¬ 
arbeitet werden zu können und zwar in einem Umfang, der völlig 

20 * 
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innerhalb der Grenzen der normalen Ausnutzangsgröße fällt. Wie 
bekannt, ist diese sehr wechselnd, v. Jak sch 1 2 ), der das Resultat 
nach Eingabe von 20 g 1-Arabinose bei verschiedenen Krankheiten 
untersuchte, fand in zwei Fällen ungefähr 6 °/ 0 , in den übrigen 
mehr, bis zu ungefähr 43°/ 0 im Harne wieder, und in Selbstver¬ 
suchen von Bend ix und Dreger 8 ) wurde nach 25 bzw. 50 g 
1-Xylose per os 62 bis 70 °/ 0 im Organismus ausgenötzt. 

Wir hätten uns also vorzustellen, daß die primär in gleicher 
Menge gebildeten d- und 1-Komponente immer wieder in größerem 
oder kleinerem Umfang zersetzt werden. Aber gerade in dieser 
sekundären Ausnutzung würde sich bei der Pentosurie eine charak¬ 
teristische Abweichung vom Normalen zeigen. Nach den Versuchen 
an Tieren und Menschen von Neuberg und Wohlgemuth 3 4 ) 
scheinen nämlich normal die Pentosen der 1-Reihe viel besser als 
die der d-Reihe im Körper verwertet zu werden, so daß z. B. bei 
Einnahme von d, 1-Arabinose die d-Arabinose in Überschuß wieder 
ausgeschieden wird. Der Pentosurie würde also eine Ver¬ 
schiebung dieses normalen Verhaltens indieRichtung 
einer vermehrten Ausnutzung der d-isomeren eigen 
sein. Auf dem Grad dieser Störung würde es also be¬ 
ruhen, inwieweit das ursprünglich entstehende Ge¬ 
menge von ebensoviel d- als 1-Arabinose dieselben 
gegenseitigen Proportionen auch im Harne bei be¬ 
halten, oder ob sich 1-Arabinose in größerem oder 
kleinerem Überschuß oder auch allein findet. Offenbar 
würde nach dieser Hypothese auch ein dem Normalen sich näherndes 
Stadium dieser Störung denkbar sein, wobei die Verschiebung nur 
so wenig vorgeschritten wäre, daß die 1-Reihe noch nicht erreicht 
worden wäre, und die Harnpentose also laevogyr würde. Ob 
solche Fälle auch Vorkommen, müssen weitere einwandfreie Unter¬ 
suchungen lehren. Zwar sind in der Literatur ein paar Fälle von 
Pentosurie mitgeteilt worden, deren Harne linksdrehend waren. 
(Blum 1 ) und 0. und R. Adler. 5 )) Im letzten Falle zeigte jedoch 
das Osazon in alkoholischer Lösung eine geringe schnell ver¬ 
schwindende Rechtsdrehung. Hier muß also die Linksdrehung 
durch gleichzeitige Gegenwart eines anderen linksdrehenden Körpers 

1) Zeitschr. f. Heilk. Bd. 20 (1809). 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 78 (1903) p. 198. 

3) Zeitsehr. f. physiol. Chem. Bd. 35 (1902). 

4) Zeitsehr. f. klin. Med. 59 (1903) p. 244. 

5) Pfli'tger’s Arch. f. die ges. Physiol. Bd. 110 (1905) p. 625. 
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(gepaarte Glukuronsäure ?) bedingt sein. In Blum’s Fall ist das 
optische Verhalten des Osazons nicht angegeben. 

Um kurz zusammenzufassen würde die Pentosurie 
also, da sie jedenfalls nicht auf eine schlechtere Aus¬ 
nutzung zurückgeführt werden kann, wahrscheinlich 
durch eine vermehrte Produktion erklärt werden, 
die der Organismus nicht durch entsprechend ver¬ 
mehrte Verarbeitung völlig kompensieren kann. Sein 
Bestreben dies zu tun, würde vor allem in der Richtung 
einer besseren Ausnutzung der d-Komponente gehen, 
wodurch die erwähnte Verschiebung gegen das Nor¬ 
male zustande kommen würde. 

Offenbar geht diese Hypothese von der Voraussetzung aus, 
daß Pen tose und zwar d- und 1-Komponente in gleicher Menge 
immer als intermediäres Stoffwechselprodukt gebildet werden, normal 
aber nur in so geringer Menge, daß sie weiter völlig zersetzt 
werden. Diese Voraussetzung ist indesseu keineswegs unbedingt 
anzunehmen. Es wäre z. B. vielleicht auch in Erwägung zu ziehen, 
ob nicht die wechselnden Proportionen der d- und 1-Komponente 
in der Harnpentose durch eine primäre Entstehung der einen von 
ihnen bedingt sein konnten, wobei diese aber sekundär in kleinerem 
oder größerem Umfang eine Umwandlung zum Spiegelbildsomeren er- 
leidete, die einer vollständigen Razemkörperbildung als Gleich¬ 
gewichtsstadium zustrebte. 

Von weiter ausgedehnten Ausnutzungsversuchen mit ver¬ 
schiedenen Pen tosen bei Pentosurikern sind ziemlich sicher sehr 
interessante Aufschlüsse über diese eigentümliche Stoffwechsel¬ 
störung zu erwarten, besonders auch von Versuchen mit denjenigen 
der d-Reihe, die noch nicht bei der Pentosurie geprüft worden sind, 
unserer Hypothese gemäß aber ein sehr charakteristisches in den 
verschiedenen Fällen etwas verschiedenes Verhalten zeigen müßten. 

In letzterer Hand muß die Störung wohl auf einer gewissen 
abnormen hereditären Veranlagerung beruhen. Als Ausdruck hier¬ 
für muß das in einigen Fällen nachgewiesene familiäre Auftreten 
aufgefaßt werden. Außer in meinen beiden Fällen ist dies vorher 
von Brat 1 ) (zwei Brüder) und Bial 2 (ein Bruder, 2 Schwestern) 
und später von Janeway 3 ) (zwei Brüder) beobachtet worden. 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 47 (1902). 

2) Berliner klin. Wochensehr. 1904. 

3) The americ. journ. of the med. Sciences vol. 132 (1900) p. 423. 
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In allem sind also nenn familiäre Fälle bekannt, die sich auf vier 
Familien verteilen. In den meisten übrigen Fällen scheinen nun 
überhaupt keine Nachforschungen in dieser Richtung gemacht 
worden zu sein. Wenigstens konnte ich in den mir zugänglichen 
Originalmitteilungen von 28 weiteren Fällen nur in zwei, den 
beiden von Blum 1 ) beobachteten, diesbezügliche Angaben finden, 
und zwar wird hier von ihm in dem einen Falle bei der Mutter 
und dem Bruder, im anderen bei der Mutter das Vorkommen von 
Pentosurie verneint. Selbstverständlich werden wir erst durch 
bedeutend weiter ausgedehnte direkte Untersuchungen möglichst 
vieler Familienmitglieder erfahren können, wie oft die Pentosurie 
in der Wirklichkeit als familiäre Störung vorkommt. Interessant 
würde es auch zu wissen, inwieweit eine direkte Vererbung vor¬ 
kommt. Bisher ist jedoch die Nachkommenschaft eines Pentos- 
urikers noch nie Gegenstand einer Untersuchung auf Pentosurie 
gewesen. 2 ) 

Besteht ein Zusammenhang zwischen Pentosurie und 
Diabetes mellitus? 

Praktisch klinisch hat die Pentosurie bisher wohl hauptsächlich 
wegen der Gefahr einer Verwechslung mit Diabetes mellitus 
interessiert. Sonst werden wohl die beiden Stoffwechselstörungen 
im allgemeinen als völlig wesensverschieden betrachtet. Dies ist 
natürlich insofern ganz richtig als die Pentosurie, wie wir gesehen 
haben, gewiß keinen Zusammenhang mit dem gewöhnlichen exogenen 
Kohlenhydratumsatz hat, dessen Störung ja die besondere anti¬ 
diabetische Diät motiviert. Diese hat darum selbstverständlich bei 
der Pentosurie keinen Sinn, ja es kann hier von einer Therapie 
überhaupt nicht die Rede sein. Von einem anderen Gesichtspunkte 
aus ist es jedoch nicht zu leugnen, daß gewisse Verhältnisse vor¬ 
handen sind, die die Frage auftauchen lassen, inwieweit nicht ge¬ 
wisse Beziehungen zwischen Pentosurie und Diabetes immerhin 
bestehen können. Schon in meiner früheren Arbeit habe ich hierauf 
aufmerksam gemacht und will nun im folgenden etwas ausführ¬ 
licher auf die hier interessierende Frage eingehen. 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 59 (1906) p. 244. 

2 ) In einem neulich publizierten Falle von Pentosurie (Elliot und Raper, 
The Journal of biologieal Chemistry, Vol. XI p. 211) war der Harn der beiden 
Kinder frei von Pemose. Der Fall selbst ist außerdem von Interesse, weil hier 
ebenfalls der Versuch Piphenylhydrazon nach Neuberg darzustellen nicht ge¬ 
lingen wollte. 
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Zuerst erwähne ich die mitunter konstatierte Kombination 
zwischen Pentosurie und Glukosurie. Die entgegengesetzte Auf¬ 
fassung Kraft's l 2 ), „der heutige Stand der Pentosenfrage“ sei der, 
„daß beide Zuckerarten in ein und demselben Harne nie gleich¬ 
zeitig“ Vorkommen können, ist nicht mit den faktisch vorhandenen 
Verhältnissen übereinstimmend. Ich brauche nur darauf hinzu¬ 
weisen, daß ich bei dem einen meiner Pentosuriker oft eine gleich¬ 
zeitige Traubenzuckerabsonderung sicher konstatieren konnte, und 
diese Glukosurie hat sich auch später fortgesetzt und sich sogar 
vermehrt (1903: max. 0,25, Mittel 0,11 °/ 0 ; 1911: max. 1,16, Mittel 
0,63 °/ 0 Tabelle 2—4). Was dagegen die von Kraft zugegebene 
Möglichkeit eines Alternierens der beiden Zucker bei derselben 
Person betrifft, finde ich dies nicht einmal in dem von ihm 
zitierten Fall bewiesen. Es gilt dem ersten, von Salkowski 
und Jastrowitz 3 ) mitgeteilten Pentosuriefall. Hier wurde an¬ 
fangs Glukose im Harne in Maximum bis 0,8 °/ 0 nachgewiesen, die 
später verschwand. Inwieweit während der Zeit, als die Glukose 
andauerte, keine Pentose ausgeschieden wurde, wird jedoch nicht 
angegeben. K a p 1 a n 3 ) hat weiter einen Fall von intermittierender 
Pentosurie und Glukosurie mitgeteilt. Die Intermittenz bestand 
aber darin, daß der Harn an gewissen Tagen angeblich völlig 
kohlen hydratfrei war, er gärte nicht mit Hefe und lieferte keine 
Osazonkristalle, weder vor noch nach Gärung. Glukose und 
Pentose waren offenbar gleichzeitig vorhanden. 

Die Pentosurie kann also gewiß mit Glukosurie kombiniert 
sein. Ich habe auch schon früher im Hinblick auf die bisweilen 
konstatierte Rechtsdrehung der Pentosenharne den Verdacht aus¬ 
gesprochen, daß eine die Pentosurie begleitende Glukosurie öfter, 
als dies im allgemeinen angenommen wird, Vorkommen könnte. 
Die Gegenwart von Glukose wird meistens nur durch Fehlen sicht¬ 
barer Kohlensäureentwicklung bei der Gärungsprobe ausgeschlossen. 
Wie mißlich dies sein kann, lehrt aber mein Fall 1. Trotz daß 
hier keine sichere Gasentwicklung im E i n h o r n 'sehen Rohre statt¬ 
fand, konnte ich durch die Differenz der Reduktionsfähigkeit vor 
und nach dem Gären einen Traubenzuckergehalt von durchschnitt¬ 
lich 0,11, Maximum 0,25 % feststellen (Tabelle 2 u. 3). Daß diese 
Differenz auch wirklich durch weggegärte Glukose verschuldet war 
und nicht ihre Ursache in durch bakterielle Verunreinigung der 

1) Apothekerzeitung 1906 p. 611. 

2) Zentralbl. f. die med. Wissensch. 1892. 

3) New York medical journal 1906 p. 233. 
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angewandten, käuflichen Hefe bedingter Zersetzung der Pentose 
selbst hatte, habe ich durch gleichzeitige direkte Bestimmung der 
Pentose vor und nach der Gärung mit der Tollen’scben Furfurol- 
methode darlegen können. 1 ) 



vor der 
Gärung 

Proz. 

nach der 
Gärung 

1 Proz. 

Diff. 

Proz. 

Reduzierende Substanz (als Glukose be¬ 
rechnet). 

0,31 

i 

0,24 

1 

! 0,07 

Arabinose (direkt aus dem Furfnrolphloro- 
glucid berechnet;. 

0,206 

; 0,208 



Auch nicht von gewöhnlicher Hefe wird die Pentose also an¬ 
gegriffen. 

Durch die nachgewiesene Rechtsdrehung des Harnes, die nach 
der Gärung verschwand, wurde das Vorhandensein von Glukose 
in diesem Falle später auch über allen Zweifel gehoben (Tab. 4). 

Ein so zu sagen familiäres Alternieren von Pentosurie und Glu¬ 
kosurie ist bei einigen Fällen beobachtet worden. So konnte ich 
selbst bei der von mir vorgenommenen systematischen Untersuchung 
der ganzen Familie meiner beiden Pentosuriker bei zwei von den 
übrigen Mitgliedern, dem Vater und einem Bruder leichte Glukos¬ 
urien nachweisen (Tab. 1). Diese haben sich auch bei allen 
späteren Untersuchungen, die ich zu machen Gelegenheit gehabt 
habe, konstant erwiesen, und ich kann sie nunmehr beide mit Be¬ 
stimmtheit als leichte Formen von Diabetes • mellitus rubrizieren. 
Ähnliche Beobachtungen machte Blumenthal 2 ) in einem Falle, 
wo ein Bruder und ein Schwestersohn an Diabetes litten, Schüler 8 ), 
der an einem Binder und zwei Schwestern seines Patienten, und 
Rosenfeld 4 ), der am Vater und Bruder eines seiner Fälle die 
Diagnose Diabetes stellen konnte. In anderen Fällen wird das 
Vorkommen von Diabetes bei Verwandten ausdrücklich verneint. 
Wie wenig Wert indessen eine solche nur auf Angaben der Patienten 
selbst basierende Negation hat, beweisen meine Fälle. Bei direkter 
Anfrage wurde auch hier Diabetes in der Familie verneint und 
erst durch die direkt hierauf gerichtete Untersuchung entdeckt. 
Direkte Untersuchungen liegen aber nur in einigen Fällen vor, 

1) Klercker, 1. c. p. 45—4G. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1895 p. 5G7. 

3) Milnch. ined. Wocbeuschr. 1905 p. 1G57. 

4 ) Med. Kliuik 1906 p. 1041. 
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und ein negatives Resultat ist hierbei erst dann von größerem 
Interesse, wenn die Untersuchung in einigermaßen ausgedehntem 
Umfang vorgenommen worden ist. 

Schließlich sei an das zuerst von Külz und Vogel 1 ) be¬ 
hauptete häufige Vorkommen von Pentosen sowohl bei Diabetes 
mellitus an Menschen als bei Pankreas- und Phloridzindiabetes bei 
Hunden erinnert In den meisten Fällen wurde jedoch nur die 
Tollens’sclie Phlorogluzinreaktion angestellt, und zwar ist sie, 
wie es scheint, meistens nicht besonders stark ausgefallen. In 
einigen der Fälle ist die Gegenwart einer Pentose durch die 
Schmelzpunktbestimmung und Elementaranalyse der hergestellten 
Osazone jedoch sichergestellt. v. Alfthan 2 ) meint, daß Pentosen 
konstant vorkommende Bestandteile der diabetischen Harne sind. 
Dies wird darauf begründet, daß er in 17 Fällen die Tollens’sche 
Pentosenreaktion im Filtrat nach der Verseifung der mit der 
Benzoylmethode aus dem Harne gewonnenen Ester bekommen 
konnte, v. N o o r d e n 3 ) glaubt, dies sei zu weit gegangen, wenigstens 
versagte ihm „die äußerst empfindliche Bial’sche Reaktion in den 
leichten Fällen fast immer, in den schweren Fällen häufig'*. Nach 
Blumenthal 4 ) soll es sich jedoch um so minimale Spuren handeln, 
daß sie nicht durch die gewöhnlichen Pentosenreaktionen entdeckt 
werden können. Aber auch das Herstellen des Pentosazons soll 
gewisse Schwierigkeiten darbieten. Man kann es nämlich hier 
nicht einfach aus dem durch Hefebehandlung glukosefrei gemachten 
Harne bekommen, w r eil die Pentose, wie es schon von Külz und 
Vogel gezeigt Avurde mit Hefe völlig vergärt. Nach Külz und 
Vogel behandelt man darum am besten den frischen Harn mit 
Phenylhydrazin und Essigsäure und extrahiert die resultierende 
Osazonmasse mit 60° heißem Wasser, w r orin das Glukosazon nicht, 
wohl aber das Pentosazon löslich ist. Da die Pentose bei der 
Pentosurie wie gesagt von Hefe nicht angegriffen w r ird, und ich 
auch in einem Versuche durch Zusatz von 5°, 0 Glukose zu dem 
pentosenhaltigen Harn meines Falls 1 mich davon überzeugen 
konnte, daß sie nicht einmal bei der hier intensiv verlaufenden 
Glukosegärung mitgerissen wurde, sondern der Harn diesselbe 
Reduktion nach dem Gären wie ohne Glukosezusatz zeigte, 

1) Zeitschr. f. Biologie 27, 1887. 

2) Über dextrinartige Substanzen im diabetischen Harn. Helsini;fors 1004 
I». 104. 

3i Handbuch der Pathol. des Stoffwechsels, Berlin 1007 Bd. II p. 57. 

4) Die Pentosurie. Deutsche Klinik 1002. 
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habe ich auch meinen Zweifel darüber ausgesprochen, inwieweit 
wir es hier mit identischen Pentosen zu tun haben. 1 ) Später hat 
indesssen W. Voit 2 ) gezeigt, daß gewöhnliche 1-Arabinose, die 
allein nicht von Hefe angegriffen wird, wenn sie einem diabetischen 
Harn in der Menge zugesetzt wird, daß das Verhältnis Glukose: 
Pen tose = 100:1 ist, mit der Glukose völlig mitvergärt. Er 
hat auch auf der von Külz und Vogel angegebenen Weise an 
12 von 14 untersuchten Diabetes-Patienten, allen, mit Ausnahme 
eines Falles, der schweren oder mittelschweren Form angehörend, 
aus dem Harne Osazone mit dem für Pentosazon charakteristischen 
Schmelzpunkt bekommen. Hiernach kann es wohl als ziemlich 
sicher gestellt angesehen werden, daß wenigstens bei den schweren 
und mittelschweren Fällen eine geringe Pentoseausscheidung nicht 
selten vorkommt. Hier sind indessen unbedingt weitere Unter¬ 
suchungen erforderlich, ehe wir etwas Bestimmtes über einen 
eventuellen Zusammenhang mit der eigentlichen Pentosurie aus¬ 
sprechen können. Zuerst muß die Form der in Rede stehenden 
Pentose näher präzisiert werden. 

Jedenfalls glaube ich jedoch, daß es im Lichte aller hier er¬ 
örterten Tatsachen kaum statthaft sein kann, schon jetzt jeden 
Zusammenhang zwischen Diabetes und Pentosurie leugnen zu 
wollen. Vielmehr scheint es mir als müsse die Möglichkeit einer 
gewissen engeren Verknüpfung der beiden Stoffwechselstörungen 
immer mehr ins Auge gefaßt werden. 

Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse. 

In meinen Fällen sind die aus dem Harne isolierten Osazone 
beidenfalls rechtsdrehend, und nach der Größe dieser Drehung zu 
urteilen gehört die Pentose des Falles2 der l-Arabinose- 
grtippe zu und ist wohl mit größter Wahrscheinlich¬ 
keit als 1-Arabinose zu bezeichnen, während sie im 
Fall 1 dagegen ziem lieh siche rein Gemisch der beiden 
d- und 1-Komponente mit der 1-Komponente in Über¬ 
schuß dar st eilt. Die Feststellung dieses letzten Verhaltens 
gewinnt einen besonderen Wert im Vergleich mit dem Falle Neu- 
berg’s, wo das Vorliegen einer d. 1-Arabinose sicher konstatiert 
wurde, und dem Falle Luzzatto’s, wo er nach der optischen Unter¬ 
suchung des Osazons, ebenso wie ich in meinem Falle 2 eine 
1-Arabinose glaubte annehmen zu müssen. Offenbar können 

1) Klercker, 1. c. p. 51. 

2) Zeitschr. f. physikal. u. diät. Therapie 1909 p. 659. 
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also bei der Pentosurie die beiden Spiegelbildiso¬ 
meren in untereinander sehr wechselnden Propor¬ 
tionen abgesondert werden. In einigen Fällen, wie 
in Lnzzatto’s Fall und in meinem Fall 2 kommt die 
1-Komponente in so großem Übergewicht vor, daß sie 
für das optische Verhalten ausschlaggebend wird. 
Hiervon haben wiruns nun alle möglichen Übergänge 
zu denken, bei denen wie in meinem Falle 1 die 1- 
Komponente fortwährend aber in geringerem Grade 
ihreroptischenAntipodeüberwiegtbis zudemanderen 
Extreme, wo sie einander in Gleichgewicht halten, 
und die Harnpentose, wie inNeuberg’s Falle, sich als 
eine d-, 1-Arabinose isolieren läßt. Dieses sehr 
charakteristische Verhalten der Pentosurie muß 
selbstverständlich bei jedem Versuch, sie zu erklären, 
beachtet werden. 

Was die Quelle der Pentosenbildung im Organismus betrifft, 
können wir auf Grund der bisher vorgebrachten Tatsachen etwas 
Positives noch nicht mit Sicherheit aussprechen. Folgende Er¬ 
wägungen in bezug auf gewisse Möglichkeiten sind indessen hervor¬ 
zuheben. Erstens geht es nicht an, die in den Nucleoproteiden 
des eigenen Organismus gebundenen Organpentosen hierbei ohne 
weiteres auszuschließen. Es kann wenigstens nunmehr nicht als 
bewiesen gelten, daß ihre Konstitution so grundverschieden ist, 
wie es zuerst von Neuberg und anderen angenommen wurde, 
nach deren Ansicht es sich um 1-Xylose handeln sollte. In bezug 
auf die Pentose der Guanylsäure des Pankreas muß 
ich nach eigenen Untersuchungen der Auffassung bei- 
pflich ten, daß dieselbe nicht 1-Xylose sein kann. So¬ 
wohl der Zucker selbst als seinPentosazon sind näm¬ 
lich beide linksdrehend, und die Pentose hört mit 
allergrößter Wahrscheinlichkeit der d-Arabinose- 
gruppe an. Ohne eine Umlagerung im Moleküle kann selbstver¬ 
ständlich die, wie es scheint, bei der Pentosurie immer vorhandene 
1-Arabinose nicht aus einer Pentose dieser Gruppe entstehen, aber 
die erforderliche Umlagerung wäre wohl jedoch nicht so durch¬ 
greifend, daß die Möglichkeit davon ohne weiteres müßte in Abrede 
gestellt werden. 

Mit der Nahrung besteht insofern ein Zusammenhang, daß 
Hunger und Unterernährung offenbar eine deutliche 
Verminderung der Pentosenausscheidung zu bedingen 
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scheint. Einen Einfluß der Kohlenhydrate der Nahrung bzw. 
der Glukose auf die Größe der Pentosurie habe ich indessen, eben¬ 
sowenig wie frühere Untersucher, feststellen können. Dagegen 
konnte die von mir gefundene Parallelität zwischen der 
stündlichen Pentosen- und Gesamt-N-Ausscheidung 
immerhin auf einen Zusammenhang mit dem Eiweiß¬ 
umsatz hindeuten. Das Glukosamin scheint jedoch 
hierbei nicht eine Rolle Zuspielen. Wenigstens fielen 
Ausfütterungs versuche hiermit negativ aus. Eine nähere 
Erklärung der nachgewiesenen Parallelität steht noch aus. 

Die Möglichkeit einer Bildung aus Galaktose, wie es Neuberg’s 
Hypothese voraussetzt, kann indessen auch keineswegs schon als 
bewiesen angesehen werden. Ein eigenerVersuch mit Ein¬ 
gabe von Milchzucker ist nicht eindeutig ausgefallen, 
eine erhebliche ganz kurzdauernde Steigerung kam 
unleugbar zustande, die totale Vermehrung entsprach 
a b e r n u r 0,75 °/ 0 , dertheoretisch möglichen Neubildung. 
Auch in anderen Fütterungsversuchen der Autoren mit Galaktose 
war die nachgewiesene Vermehrung nicht besonders groß, betrug 
höchstens 12 °/ 0 . Weitere Versuche unter in gewissen Beziehungen 
geänderten Versuchsbedingungen sind hierbei zu wünschen. 

Ob ein Zusammenhang zwischen Pentosurie und Diabetes mellitus 
besteht, ist auch noch nicht möglich bestimmt zu sagen. Folgende 
Umstände scheinen jedoch verdächtig zu sein. 1. D ie Pentosurie 
kommt in gewissen Fällen erwiesenermaßen mitGlu- 
kosurie kombiniert vor, 2. Diabetes mellitus ist bei 
Familienmitgliedern mehrerer Pentosuriker sicher 
konstatiertworden, 3. Diabetesmellitusscheintnicht 
selten mit einer geringen Pentosenausscheidung 
kombiniert zu sein. Da wir infolge unvollständiger Unter¬ 
suchungen nicht wissen, wie oft 1. und 2. tatsächlich vorkommt, 
und die nähere Natur der Pentose in 3. nicht kennen, sind hier 
weitere Untersuchungen in diesen Beziehungen unbedingt erforder¬ 
lich, ehe wir den Wert dieser Beobachtungen beurteilen können. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der medizinischen Klinik zu Gießen (Prof. Voit). 

Über die Dikrotie des Pnlses. 

Von 

Privatdozent Dr. Arthur Weber, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 11 Knrven.) 

Unter der dikrotischen Erhebung versteht man bekanntlich 
die stärkste Welle, die nach dem Hauptgipfel in der Arterienpuls¬ 
kurve auftritt. Es kommen nun Fälle vor, in denen es durchaus 
willkürlich erscheint, welche der verschiedenen sekundären Er¬ 
hebungen in der Kurve man als die dikrotische Welle auffassen 
soll, weil die sekundären Wellen alle etwa gleich groß sind. Diese 
Unsicherheit ist beseitigt, wenn man gleichzeitig mit der Arterien- 
pulskurve die Herztöne registriert. Die dikrotische Welle 
folgt dem 2. Herzton nach und zwar mit einer Ver¬ 
spätung, die ungefähr der Fortpflanzungszeit der 
Pulswelle entspricht. Infolgedessen entspricht die Zeit 
zwischen dem Fußpunkt des Hauptschlages und der dikrotischen 
Welle etwa, aber nicht genau, der Dauer der Systole. 

Man nimmt wohl allgemein an, daß die dikrotische Erhebung 
eine positive Welle mit der Bichtung vom Herzen zur Peripherie 
darstellt. Über ihre Entstehung herrscht jedoch keine Einigkeit. 
Nach der einen Ansicht, die von Buisson 1 ) aufgestellt, später 
besonders von L a n d o i s 2 ) vertreten wurde, kommt sie auf folgende 
Weise zustande: nachdem die primäre Puls welle in der Peripherie 
erloschen ist und nachdem mit dem Beginn der Diastole kein Blut 
mehr in die Arterien nachströmt, erfolgt durch Elastizität und 
aktive Kontraktion eine Zusammenziehung der Arterien, das Blut 
weicht diesem Kontraktionsdruck aus, nach der Peripherie zu findet 


1) Cit. nach Marey, Circulation du sang;. 

2) Landois, Lehre vom Arterienpuls 1872. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



312 


Wbbbb 


es kein Hindernis, dagegen prallt es an den bereits geschlossenen 
Aortenklappen zurück, es entstellt eine neue positive Welle, die 
peripberwärts durch das Arteriensystem eilt. — Dies ist die Theorie 
der „Rückstoßelevation“. 

In dieser Form ist die Theorie sicher unrichtig, denn v. Kries *) 
und A. Fick 8 ), ferner v. Frey und Krehl 8 ) haben nachgewiesen, 
daß die primäre Pulswelle eine Reflexion in der Peripherie erfahrt, 
und zwar ohne Zeichen Wechsel. Diese zentripetale Welle soll an 
den geschlossenen Arterienklappen anprallend nochmals das Arterien¬ 
system als dikrotische Welle peripherwärts durcheilen. 

Eine weitere Ansicht geht dahin, daß mit dem Beginn der 
Diastole vom Anfangsteil der Aorta ein Teil des Blutes zum Herzen 
zurückströmt, an die geschlossenen Aortaklappen anprallt und da¬ 
durch eine neue zentrifugale Welle erzeugt 

0. Frank kommt auf Grund seiner mit theoretisch vollkommen 
durchgebildeten Apparaten aufgenommenen Kurven zu dem Er¬ 
gebnis, daß der Dikrotismus des peripheren Pulses wesentlich durch 
Reflexion der Wellen in der Peripherie der Arterien und der Inter¬ 
ferenz mit den zentrifugalen Wellenzügen bedingt sei. 

Frank betont besonders, daß die Dikrotie nichteine einfache 
Fortleitung der Inzisur 1 2 3 4 ) des zentralen Pulses sein könne, sie 
müßte sonst nach der Peripherie zu immer flacher werden, während 
doch tatsächlich die Dikrotie des peripheren Pulses viel größere 
Druckunterschiede angibt als die Inzisur. 

Diejenigen Faktoren, die das Bild des zentralen Pulses ver¬ 
ändern, sind offenbar: 

1. Reflexionserscheinungen an der Peripherie, 

2. Eigenschwingungen des gesamten Arteriensystems. 

1. Untersuchungen über die Bedeutung derReflexion 
an der Peripherie für den Dikrotismus. 

Daß die primäre Pulswelle in der Peripherie reflektiert wird, 
ist wie gesagt bewiesen. Der Beweis ist dadurch erbracht, daß in 
der Femoral- und Brachialarterie unmittelbar nach dem Haupt¬ 
gipfel die Stromgeschwindigkeit zu einem Minimum sinkt, während 

1) v. Kries, Festschr. d. Freiburger Naturf. Ges. 1883. — v. Kries, 
Du Bois’ Arch. 1883 p. *254. 

2) A. Fick, Verhandl. d. physikal. med. Gesellschaft zu Würzburg 1886 

3) y. Frey u. Krehl. Du Bois’ Arch. 1830. 

4) Unter Inzisur des zentralen Pulses versteht 0. Frank bekanntlich eine 
geringe, aber rapide Drucksenkuug, die das Ende der Systole anzeigt. 
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der Druck noch hoch bleibt. — Das ist nur so zu erklären, daß 
in diesem Moment zwei Wellen aufeinanderprallen, die eine vom 
Zentrum, die andere von der Peripherie kommend. Die gegen¬ 
einander stoßenden Wellen bedingen eine Stauung, also gleichzeitig 
Druckerhöhung und Stroraverlangsamung. Auch die Tatsache, daß 
der Druck in der Femoralis oft höher ist als in der Carotis des¬ 
selben Tieres läßt sich nur durch eine Summation von zentrifugalen 
und zentripetalen Wellen erklären. *) Es muß deshalb, im Gegen¬ 
satz zu Nikolai 8 ) ausdrücklich festgestellt werden, daß es sehr 
wohl „wahrnehmbare“ Reflexionen im Arteriensystem gibt und 
zwar stets, nicht nur unter pathologischen Verhältnissen. 

Der Einfluß der Reflexion auf die Dikrotie ließ sich nun 
möglicherweise experimentell feststellen, wenn man jede Wellen¬ 
reflexion an der Peripherie ausschaltet. Das war zu erreichen 
durch Unterbindung aller Arterien dicht am Herzen. 8 ) Es wurde 
also am Hund nach Resektion der vorderen Brustwand die Aorta 
peripher vom Abgang der Subclavia sinistra unterbunden, diese 
letztere Arterie dicht an ihrem Ursprung, die Carotis sinistra im 
Brustraum da, wo sie aus der Anonyma kommt 4 ), ebenso die Sub¬ 
clavia dextra an ihrem Entstehungsort, die Carotis dextra wurde 
in Höhe des Kehlkopfes am Hals unterbunden. Dicht an der 
Unterbindungsstelle wurde der Puls in derselben Weise gezeichnet, 
wie es Frank für den Radialispuls des Menschen angegeben hat, 
d. h. es wurde ein am einen Ende zugebundener elastischer Gummi¬ 
schlauch auf die Arterie mit Stativ aufgepreßt, das andere Ende 
des Schlauches führt zu einer Frank’schen Herztonkapsel. Um 
der Arterie eine feste Unterlage zu geben, wurde eine kleine Blei¬ 
platte untergeschoben. Diese Platte trug eine seichte Rinne, in 
die die Arterie zu liegen kam. 5 ) Die Tiere befanden sich in Nar- 

1) v. Frey, Die Untersuchung des Pulses p. 184. 

2) Nikolai u. Nagel, Handb. d. Physiol. d. Menschen Bd. I p. 793. 

3) Nach Abschluß meiner Experimente lernte ich die Arbeit von Loh- 
ro&nn, Über die Entstehung des Dikrotismus iu Pflliger’s Archiv Bd. 97, 1903 
kennen; ich hatte sie vorher übersehen. Lohmann hat ebenfalls die Aorta 
unterbunden, er sah danach ein Verschwinden der sekundären Wellen iu der 
Pulskurve. Da er seine Blutdruckaufzeichnungen mit einem Manometer von ge¬ 
ringerer Empfindlichkeit und geringerem Auflösungsvermögen vornahm als es 
das in der vorliegenden Arbeit verwendete hat, so ist ein Vergleich seiner 
Kurven mit den meinigen nicht möglich. 

4) Beim Hund entspringen aus der Anonyma die Subclavia dextra und 
Carotis dextra und sinistra. 

5) Nach der gleichen Methode wurden sämtliche Pulsaufnahnien für die 
vorliegende Arbeit gemacht. 
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kose und wurden künstlich respiriert. Das für die Pulsaufnahmen 
gebrauchte System hatte eine Eigenschwingungszahl von 100.*) ' 

Kurve 1. 



Kurve 2. 



Carotispuls uach Unterbindung der Arterien. 


Kurve 1 zeigt den Carotispuls vor Unterbindung der übrigen 
Arterien, Kurve 2 nach Unterbindung derselben, ohne daß an dem 
Receptor für die Pulsaufnahme irgendetwas geändert worden wäre. 

Während Kurve 1 das typische Bild eines weichen peripheren 
Pulses mit ausgesprochener tiefstehender Dikrotie zeigt, hat Kurve 2 
den Charakter des von Frank beschriebenen zentralen Pulses. 
Die Druckschwankungen in der Arterie sind bedeutend geringer 
geworden.'-) An Stelle des spitzen Hauptschlages ist ein breites 

1) Bei den zahlreichen Tierexperimenten haben mich die Herrn Dr. Heu¬ 
berger, Dr. Hey mann, Dr. Wirth und Dr. ßennigkof unterstützt. Ich 
dauke ihnen auch hier für ihre Hilfe. 

2) Diese Erscheinung war nicht in allen Versuchen zu beobachten. Bei 
zwei Tieren wurden die Exkursionen der Carotiswand nach der Uuterbindung 
•der anderen Arterien wesentlich größer. 
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Plateau getreten, an das sich eine ausgesprochene Inzisur anschließt 
(die dann folgenden 2 kleinen Zacken dürften Eigenschwingungen 
des Manometers sein) dann kommt ein fast stetiger diastolischer 
Abfall, in dem man die Vorschwingungen vor dem nächsten systo¬ 
lischen Anstieg gerade eben noch erkennen kann. Die Dikrotie 
ist vollkommen verschwunden. Dieser Versuch wurde an insgesamt 
8 Tieren ausgeführt, immer mit dem gleichen Ergebnis, d. h. die 
Dikrotie verschwand aus dem Carotispuls, wenn man 
die Möglichkeit einer Reflexion der Pulswelle in der 
Peripherie durch Unterbindung dör Arterien aufhob. 
In eiiiem Fall war die Änderung des Pulsbildes nach Unterbindung 
der Arterien weniger eklatant. Bei der Obduktion des Tieres 
zeigte es sich aber, daß die Carotis sinistra nicht mit unterbunden 
worden war. In diesem selben Falle wurde die Unterbindung der 
Arterien nochmals gelöst und nun wieder der Carotispuls gezeichnet. 
Die Dikrotie war dann wieder deutlich ausgesprochen. 

Diese Versuchsergebnisse sah ich zunächst als eine Bestätigung 
der Frank’schen Erklärung der peripheren Pulsform an, nach der 
die Dikrotie im wesentlichen durch Reflexionserscheinungen an der 
Peripherie zustande kommt und keine Fortleitung der Klappen- 
schlußinzisur des zentralen Pulses darstellt. — Ein Ein wand mußte 
jedoch noch widerlegt werden: konnte nicht vielleicht die Ver¬ 
änderung des Carotispulses nach der Unterbindung der Arterien 
durch die hochgradige Blutdrucksteigerung, die notwendigerweise 
der UnterbiDdnng so ausgedehnter Arteriengebiete folgen mußte, *) 
bedingt sein. Wäre es die Blutdrucksteigerung allein, die die 
Änderung des Pulsbildes bedingte, so mußte durch Adrenalin der 
gleiche Effekt erzielt werden können wie durch die Arterienunter¬ 
bindung. 

Kurve 3 stellt den Carotispuls vor und Kurve 4 nach intra¬ 
venöser Injektion von a / 2 mg Suprarenin dar. Wenn auch Kurve 4 
den Charakter des zentralen Pulses hat, so war doch das Versuchs¬ 
ergebnis deswegen nicht klar, weil auch der Carotispuls schon vor 
der Suprarenininjektion keine dikrötische Welle, sondern eine In¬ 
zisur hatte. Der Versuch wurde deshalb an 6 weiteren Hunden 
wiederholt. Unter der Wirkung des Suprarenins ver¬ 
schwand bei 5 Hunden die Dikrotie vollkommen. 

1) Durch Messung mit dem Quecksilbermanometer überzeugte ich mich, daß 
der Druck in der Aorta durch die Unterbindung der Arterien auf mehr als das 
Doppelte des ursprünglichen Wertes stieg (91,8 mm Hg vor, 214 mm nach der 
Unterbindung). 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108 . Bd. 21 
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Kurve 3. 


Kurve 4. 




Vor der Suprarenininjektion. 


Nach der Suprarenininjektiou. 


Kurve 5. 




Vor der Suprarenininjektion. Wenige Sekunden nach der Suprarenininjektion. 

Ich füge hier in Fig. 5 eine — typische Kurve — bei, die 
zunächst einige Pulse vor und drei nach der Suprarenininjektion 
zeigt, gleichzeitig sind die Herztöne aufgenommen. 1 ) Bei einem 
erst a / i Jahr alten Hunde blieb die Dikrotie auch auf der Höhe 
der Suprareninwirkung bestehen. Bei einem anderen */ 4 Jahre 
alten Hunde (von demselben Wurf) verschwand die Dikrotie nicht nach 
intravenöser Injektion von 0,2 mg Suprarenin. Diese Dosis reicht 
bei älteren Tieren stets aus, um die Dikrotie zum Verschwinden 
zu bringen. Erst nach Injektion von 1 mg verschwand sie auch 
bei den jungen Tieren für kurze Zeit. 

Die Tatsache, daß unter der Wirkung des Suprarenins die Di¬ 
krotie aus dem Carotispuls in der Regel verschwindet, zwingt zu¬ 
nächst zu dem Schluß, daß die Reflexion der Pulswelle in der 
Peripherie und Interferenzerscheinungen mit zentrifugalen Wellen zur 
Erklärung der Dikrotie nicht ausreichen, denn die Reflexion in der 


1) Auf die übrigen sehr interessanten Veränderungen des Pulses und auch 
der Herztöne unter der Einwirkung des Suprarenins gehe ich hier nicht ein. 
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Peripherie muß natürlich auch unter der Suprareninwirkung be¬ 
stehen bleiben. Ferner scheint nach dem Ergebnis der Suprarenin- 
versuche die oben erwogene Möglichkeit tatsächlich vorzuliegen, 
daß nämlich die Veränderung des Carotispulses nach Unterbindung 
der Arterien durch die Blutdrucksteigerung mit bedingt ist. 

Eine weitere Bestätigung dieser Annahme ließ sich eventuell 
dadurch finden, daß man die Blutdrucksteigerung nach Unterbindung 
der Arterien verhinderte. Es wurde deshalb beim Hund nach 
Unterbindung der Arterien, während der Carotispuls gezeichnet 
wurde, ein Schnitt in den Arcus aortae ausgeführt. Es war be¬ 
absichtigt, den Puls zu zeichnen, während das Arteriensj^stein all¬ 
mählich leer würde. Der Versuch mißlang aber dadurch, daß der 
Schnitt etwas zu groß geriet und bei dem mächtigen Blutverlust 
aus der Aorta der Puls in der Carotis sofort auf hörte. Der Ver¬ 
such wurde daher nochmals an einem anderen Hunde wiederholt. 
Diesmal wurde nach Unterbindung der Arterien ein kleiner Stich 
in die linke Arteria subclavia nahe ihrem Ursprungsort ausgeführt, 
aus der Verletzung spritzte das Blut in etwa 2 mm dickem Strahl 
in den Brustraum. Der Puls wurde von der rechten Carotis ge¬ 
zeichnet, von der linken aus wurde mittels des Quecksilbermano¬ 
meters der Blutdruck bestimmt. 

Kurve 6. Kurve 7. 


Carotispnls nach Unterbindung der Carotispuls nach Unterbindung der Ar- 
Arterien. terien und nach Einstich in die Subclavia. 


In Kurve 6 ist zunächst ein Pulsbild nach Unterbindung der 
Arterien bei einem mittleren Druck von 183 mm Quecksilber, dann 
in Kurve 7 ein Pulsbild, nachdem der Stich in die Subclavia aus¬ 
geführt worden war. Der Blutdruck war inzwischen durch den 
Blutverlust auf 130 gesunken, in Kurve 8 betrug der Druck nur 
noch 64 mm Quecksilber. 

21 * 
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Während Kurve. 6 etwa das Bild des zentralen Pulses bietet 
mit einer typischen Inzisur, aber keiner Dikrotie, wird mit fallen¬ 
dem Blutdruck die Dikrotie immer 
deutlicher, die Inzisur verschwindet. 
Dieser Versuch beweist, daß eine 
dikrotische Erhebung zustande kommen 
kann, wenn eine Reflexion in der Peri¬ 
pherie gar nicht in Betracht kommt. 

Das Ergebnis unserer Tierversuche, 
nämlich: 

1. Verschwinden der Dikrotie nach 
Unterbindung der peripheren Ar¬ 
terien. 

2. Wiederauftreten der Dikrotie, 
wenn man nach Unterbindung der Arterien die Blutdrucksteigerung 
beseitigt und schließlich 

3. das Verschwinden 'der Dikrotie unter dem Einfluß des 
Suprarenins 

weisen darauf hin, daß die Entstehung der Dikrotie irgendwie mit 
dem Blutdruck zusammenhängt. Nun wissen wir aber durch die 
Erfahrungen am Krankenbett, daß auch exzessive Blutdruck¬ 
steigerung keineswegs zum Verschwinden der Dikrotie führt. Ich 
verweise zur Illustration dessen auf VeiePs 1 ) Arbeit: Über die 
Bedeutung der Pulsform usw. s. dort Kurve 63, 74, 80. 

Die Drucksteigerung an sich bedingt also noch nicht das Ver¬ 
schwinden der Dikrotie. Es müssen andere Momente dazu kommen. 
Unsere Tierversuche mit Suprarenin können da einen Fingerzeig 
geben. Während bei älteren Tieren nach Injektion von 0,2 mg 
ausnahmslos die Dikrotie verschwand, mußten bei zwei jungen 
Hunden, um denselben Effekt zu erzielen, viel höhere Dosen, etwa 
das Fünffache, gegeben werden. Diese beiden jungen Tiere waren 
kleiner als einige ältere Hunde, bei denen mit 0,2 mg Suprareuin 
die Dikrotie zum Verschwinden gebracht wurde. Wir wissen nun, 
daß die Arterien jugendlicher Individuen viel dehnbarer sind als 
die von älteren. Die Annahme liegt nahe, daß unter der Suprarenin- 
wirkung, die an sich schon weniger dehnbaren Arterien älterer 
Tiere einen viel höheren Grad von Starrheit erlangen als die 
jugendlichen Gefäße. Es müßte also ein bestimmter Grad von 
Dehnbarkeit der Gefäße vorhanden sein, um die Dikrotie zustande 


Kurve 8. 



Wie Kurve 7, einige Se¬ 
kunden später. 


1) Veiel, Deutsches Archiv Bd. 105, 191?. 
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kommen zu lassen. Das Verschwinden der Dikrotie nach Unter¬ 
bindung der peripheren Arterien erklärte sich dann so, daß bei 
der prallen Füllung der Gefäße, zu der die Unterbindung führt, 
die Arterienwand maximal gespannt, nahezu starr ist. Damit wäre 
aber ein Zustand gegeben, wie er am Ende der Systole in der 
Aortenwurzel normalerweise vorhanden ist, in der ja auch keine 
Dikrotie entsteht. Das Wiederauftreten der Dikrotie, wenn durch 
einen Stich in eine Arterie ein allmähliches Leerbluten der Ge¬ 
fäße erzielt wird, würde ebenfalls so zu deuten sein, daß mit dem 
Nachlassen der maximalen Anspannung der Gefäßwand die Dikrotie 
wieder auftreten kann. 

2. Einfluß der Eigenschwingungen des Arterien¬ 
systems auf die Dikrotie. 

Die Zunahme der Dehnbarkeit der Arterienwand muß zu einer 
Änderung der Eigenschwingungszahl*) des Arteriensystems führen. 
Es muß eine langsamere Schwingungsperiode entstehen. Daß das 
Arteriensystem, brüsk in Bewegung gesetzt, Eigenschwingungen 
ausführen wird, ist von vornherein höchst wahrscheinlich. Man 
könnte nur gegen diese Annahme einwenden, daß die umgebenden 
Weich teile eine solche Dämpfung ausübten, daß es in seiner natür¬ 
lichen Lage keine Eigenschwingungen ausführen könnte. Der 
experimentelle Nachweis von Eigenschwingungen im peripheren 
Arteriensystem ist meines Wissens noch nicht geführt worden. 
Die sichere Unterscheidung von Reflexionswellen und Eigen¬ 
schwingungen dürfte häufig recht schwer sein. Die Wellen 
im absteigeuden Schenkel der in Fig. 9 abgebildeten Radialpuls- 


Kurve 9. 



Radialpuls vom Menschen. 


1) Ein jeder Körper, der durch irgendeinen Impuls aus seiner Ruhelage 
gebracht wird, nimmt nach dem Aufhören des Impulses nicht sofort seine neue 
Ruhelage ein, sondern schwingt um dieselbe wie ein angestoßenes Pendel mehr¬ 
fach hin und her. Die Anzahl dieser Schwingungen in einer Sekunde ist nur 
von der physikalischen Beschaffenheit des Körpers, nicht von der Stärke des Be¬ 
wegungsimpulses abhängig. Man nennt die Zahl der Schwingungen in der Se¬ 
kunde die Eigenschwingungszahl des Körpers. 
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kurve aber können kaum anders gedeutet werden denn als Eigen¬ 
schwingungen. Die Entfernungen zwischen dem Gipfel des Haupt¬ 
schlages und dem Gipfel der ersten sekundären Welle ist nur um 
0,025" kleiner als von der ersten bis zur zweiten sekundären Welle. 
Es erscheint dann noch eine ganz flache Welle. Diese zeigt eine 
merkliche Verspätung, ein Umstand, der durchaus für ihren 
Charakter als Eigenschwingung spricht. Denn da die Spannung des 
Arteriensystems nach der systolischen Drucksteigerung stark ab¬ 
nimmt, so muß auch die Eigenschwingungszahl niedriger werden. 
Das ist genau die gleiche Erscheinung, die man an jedem Saiten¬ 
instrument beobachten kann: Wenn man eine angeschlagene Saite 
entspannt, so wird entsprechend der zunehmenden Entspannung 
der Ton gradatim tiefer, d. h. die Eigenschwingungszahl der Saite 
wird niedriger. Wollte man die dem Hauptschlag nachfolgenden 
Wellen als reflektierte ansehen, so müßten sie auch an anderen 
Stellen desselben Gefäßes nachweisbar, aber in ihrer Stellung zum 
Hauptschlag verschoben sein. Eine gleichzeitige Aufnahme des 
Radial -und Axillarpulses derselben Seite zeigt jedoch in der Axillaris 
keine Spur dieser Wellen, während der Radialpuls sie deutlich aus- 
gesprägt hat (s. Fig. 10). Damit ist meines Erachtens der Nach- 

Kurve 10. 


Axillaris 

Radialis 

Axillar- und Radialpuls vom gleichen Patienten wie Kurve 9. 

weis erbracht, daß in der Radialarterie erhebliche und langsame 
Eigenschwingungen Vorkommen. Derartige Kurven vom Radialpuls 
findet man mit dem Frank’schen Spiegelmanometer gar nicht 
selten. Veiel 1 ) bildet auch eine ganze Reihe solcher Kurven ab. 

Auf die Bedeutung der Eigenschwingungen der Arterien für 
die Form des peripheren Pulses weisen 0. Frank 2 ) ferner nach 

1) Yeiel, 1. c. 

2) 0. Frank, Der Puls in den Arterien. Zeitscbr. f. Biologie 1905 p. 517ff. 
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ihm 0. Müller und Weiß *) und in allerjüngster Zeit Friberger 
und Veiel 2 ) hin. Frank vergleicht die Veränderung, die der 
Puls in der Peripherie erfährt, mit der Entstellung, die die Wieder¬ 
gabe irgendeines bekannten Druckablaufs erfahren muß, wenn er 
mit einem elastischen Manometer z. B. mit einer Marey’schen 
Kapsel und Lufttransmission mit geringer Schwingungszahl 8 ) regi¬ 
striert wird, d. h. einer geringeren Schwingungszahl als sie in 
dem zu beobachtenden Druckablauf vorkommt. 

Auf die theoretischen Erörterungen Frank’s über die Ent¬ 
stellung, die ein Manometer mit zu geringer Eigenschwingungszahl 
bedingt, gehe ich nicht ein — ich kann ihnen mangels der nötigen 
mathematischen Vorkenntnisse nicht folgen. — Frank hat die 
Richtigkeit seiner Darlegungen auch durch das Experiment er¬ 
wiesen. Auf Seite 454 seiner Arbeit: „Der Puls in den Arterien“ 8 ) 
bildet er eine Aortendruckkurve vom Hund ab, die mit einem 
Manometer von der Schwingungszahl 10 aufgenommen ist. Sie 
ähnelt dem peripheren Puls sehr. Es ist die spitze Form, die 
Dikrotie vorhanden, genau wie im Radialpuls. Je höher Frank 
die Eigenschwingungszahl des Manometers nahm, um so geringer 
wurde die Entstellung des wahren Druckablaufes. Übrigens kann 
man sich den Einfluß der Schwingungsdauer und des Dekrementes 4 ) 
der Schwingungen auf die Treue der Wiedergabe des zu re¬ 
gistrierenden Vorganges ganz gut in elementarer Weise veranschau¬ 
lichen. Die Schwingungsdauer ist proportional der Trägheit des 
Registrierinstrumentes. Empfängt ein träges Registrierinstrument 
einen Bewegungsimpuls, so wird es infolge der Trägheit eine 
weitere und länger dauernde Bewegung machen als dem Impuls 
entspricht. Jeder Änderung des Impulses, möge es nun ein plötz¬ 
liches Aufhören, oder eine Änderung seiner Geschwindigkeit, oder 
Umkehr seiner Richtung sein, wird das träge Instrument nicht 
sofort folgen und zwar wird die Trägheit um so störender wirken, 
je brüsker die Änderung des Impulses ist. Das träge Instrument 
wird bei plötzlichen Bewegungsänderungen hin und her pendeln, 
ehe es die neue, ihm vom Impuls aufgezwungene Lage einnimmt. 
Wirken nun, während diese Eigenschwingungen stattfinden, neue 
Impulse auf das Registriersystem ein und zwar in dem gleichen 

1) Müller n. Weiß, Deutsches Archiv f. kliu Med. Bd. 105 p. 320. 

2) Friberger u. Veiel, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 107 Heft 2 
u. 3. Die Arbeit dieser Autoren erschien nach Abschluß meiner Arbeit. 

3) 0. Frank, Zeitschr. f. Biologie Bd. 46. 

4) Unter Dekrement der Schwingungen versteht man das Abklingen der¬ 
selben. 
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oder einem ähnlichen Rhythmus als er den Eigenschwingungen des 
Registriersystems zukommt, so muß es zu einer besonders starken 
Entstellung bei der Aufzeichnung des Vorganges kommen dadurch, 
daß sich zu jedem Impuls eine Eigenschwingung hinzuaddiert: es 
tritt Resonanz auf. — Ein langsames Dekrement der Eigen¬ 
schwingungen wird insoforn schädlich wirken, als in der wieder¬ 
gegebenen Kurve nach jeder plötzlichen Änderung des Impulses 
eine ganze Reihe von Eigenschwingungen auftreten. Sind die Be¬ 
dingungen für das Auftreten von Resonanz gegeben d. h. erfolgen 
die Impulse ungefähr ebensooft wie die Eigenschwingungen des 
Registrierinstrumentes, so können die Entstellungen bei langsamem 
Dekrement der Eigenschwingungen besonders stark werden, weil 
das Registrierinstrument einmal in Eigenschwingung versetzt für 
längere Zeit geeignet ist in Resonanz zu geraten als ein Instrument 
mit raschem Dekrement. 

Dem Gedankengange 0. Frank’s folgend sehen wir das ge¬ 
samte Arteriensystem peripherwärts von der Aorten Wurzel als ein 
träges Manometer an. Die Eigenschwingungszahl desselben ist 
sehr gering. Die Impulse, die es in der Aortenwurzel (durch den 
zentralen Puls) empfängt, müssen in der Peripherie entstellt zum 
Ausdruck kommen. Ich sehe in den Eigenschwingungen 

die wesentlichste Ursache für 
die Entstehung der Dikrotie, 
jedoch nur in Fällen von mittlerem 
und hohem Blutdruck, in denen eben 
in der Regel Eigenschwingungen 
besonders deutlich auftreten. Fort¬ 
leitung der Klappenschlußinzisur, und 
in der Peripherie reflektierte Wellen 
können hier keine oder doch nur 
eine ganz untergeordnete Rolle spielen. 
Von den Pulsformen, wie sie in 
Figur 9 abgebildet sind bis zu solchen, 
in denen auf dem absteigenden Schenkel 
des Pulses nur eine große Erhebung 
auftritt wie in Figur 11, die dann meist auch durch das Gefühl 
wahrnehmbar ist, gibt es zahlreiche Übergänge, in denen die erste 
sekundäre Welle immer unbedeutender wird — bis zum völligen 
Verschwinden — während die zweite, die dikrotische Welle, zu¬ 
nimmt. Die Entstehungsweise solcher Pulsformen gedenke ich in 
einer späteren Arbeit zu besprechen. 


Kurve 11. 



Radialpuls und Herztöne. 
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Ans der med. Klinik des städtischen Krankenhauses Münster i. W. 

(Dirig. Arzt: Prof. Dr. J. Arneth). 

Über das Verhalten der eosinophilen Lenkocyten hei der 
croupösen Lungenentzündung. 

Von 

Prof. Arneth. 

Sämtliche Studien über das Verhalten der eosinophilen weißen 
Blutkörperchen bei der akuten croupösen Pneumonie, die bisher 
ansgeführt worden sind, betreffen ausschließlich deren quanti¬ 
tatives Verhalten. Es handelt sich also dabei um einfache 
Zählungen der in den verschiedenen Phasen der Pneumonie im 
Blute zirkulierenden eosinophilen Zellen. 

Die Situation in dieser Hinsicht ist eine ähnliche, wie sie vor 
ca. 8 Jahren ganz allgemein bezüglich der neutrophilen Leuko- 
cyten war. Auch dü hatten die quantitativen Verhältnisse die 
sämtlichen Untersuchungen beherrscht, nur mit dem Unterschiede, 
daß man bereits auf das Vorkommen von neutrophilen Markzellen 
bei einer Anzahl von Erkrankungen aufmerksam geworden war, 
ohne jedoch diese Beobachtung zum Ausgangspunkte eingehenderer 
qualitativer Studien zu machen. Ich habe dann in einer ßeihe 
von Arbeiten, denen sich zahlreiche von anderen Autoren ange¬ 
schlossen haben, 1 ) die Verhältnisse bei den neutrophilen Leuko- 
cyten, der numerisch wichtigsten Klasse der weißen Blutkörperchen, 
festzustellen versucht. Eine große ßeihe neuer Gesichtspunkte, 
besonders auch mitßücksicht auf die bisher geltenden Anschauungen 
über das Wesen der Leukocytose und Leukopenie sowie damit zu¬ 
sammenhängende Fragen, wurden dabei gewonnen. 

Wie notwendig auch unsere bisherigen Anschauungen über das 


1) Die diesbezügliche Literatur wird von mir demnächst an der Hand eines 
Referates eingehender in den „Beiträgen znr Klinik der Infektionskrankheiten 
and der Immanitätsforsckung u besprochen werden. 
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Verhalten der eosinophilen Leukocyten einer durchgreifenden 
Revision zu unterziehen sind, soll Gegenstand weiterer Unter¬ 
suchungen sein. Mit vorliegendem soll der Anfang dazu gemacht 
werden durch möglichst erschöpfende Klarstellung der Beziehungen, 
die sich zwischen dem quantitativen und qualitativen Verhalten 
der eosinophilen Leukocyten bei der croupösen Pneumonie ergeben. 

Wir übergehen hier eine ausführliche Berücksichtigung des 
Verhaltens der Gesamtleukocytenzahlen im Verlaufe der croupösen 
Pneumonie. Ich habe im Jahre 1904 davon eine zusammenfassende 
Darstellung 1 ) gegeben, die auch heute noch gültig ist und auf die- 
verwiesen sei. Es ergab sich ein durch die allerschärfsten Gegen¬ 
sätze gekennzeichnetes Bild ihres Verhaltens, das nur mit Hilfe 
der qualitativen Untersuchungsmethode dem Verständnisse näher 
gerückt werden konnte. 

Was die speziellen Mischungsverhältnisse der eo¬ 
sinophilen Leukocyten, die uns hier vor allem interessieren, 
betrifft, so ist die von mir (1. c.) seinerzeit gemachte Zusammen¬ 
stellung der Ansichten der Autoren ebenfalls noch gültig, etwas 
wesentlich Neues ist auch hier nicht hinzugekommen. Wir müssen 
sie unseren weiteren Ausführungen vorausschicken: 

Die Eosinophilen sind anf der Höhe der Erkrankung fast ver¬ 
schwunden und kehren meist vor der Krise wieder, so daß ihr Auftreten 
eine günstige Bedeutung haben könnte. 

Das Verschwinden der Eosinophilen auf def Fieberhöhe ist unab¬ 
hängig von dem Vorhandensein oder Fehlen der Leukocytose; wenn 
aber eine solche besteht, so scheint die absolute Verminderung so lange 
anzuhalten, bis die Zahl der Weißen wieder zur Norm zurückgekehrt ist. 

Die Eosinophilen kehren oftmals, aber nicht konstant, schon 1 bis 
höchstens 2 Tage vor Beginn der Krise, so gut wie immer aber gleich¬ 
zeitig mit dieser oder mit dem Beginn der Lysis in spärlicher Zahl 
zurück und nehmen dann ungleich rasch zu. Sie können selbst beträcht¬ 
lich vermehrt sein; gewöhnlich bedeutet ihr Auftreten, daß die Infektion 
den Höhepunkt überschritten hat, es ist darum prognostisch günstig; 
wenn sie hohe Zahlen erreicht haben, kann man wohl mit Sicherheit die 
Infektion für erloschen betrachten. 

Nach anderen treten die Eosinophilen erst nach überatandener Krisis 
wieder auf. 

K. Meyer hat im Jahre 1905 2 ) eine sehr eingehende, im wesent¬ 
lichen literarische Studie über „die klinische Bedeutung der 

1) Die neutrophilen weißen Blutkörperchen. Jena 1904 p. 24. 

2) Von der med. Fakultät der Universität Rostock preisgekrönt. Berlin, 
S. Karger, 106 S. Ausführliche Literatur bis 1905 (414 Nummern). 
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Eosinophilie" veröffentlicht; sie berücksichtigt nur die quantitativen 
Verhältnisse. 

Das gleiche Thema hat dann Stäubli 1 2 ) neuerdings monographisch 
behandelt. Er hat zwar meine damals soeben erschienene Arbeit über 
das normale eosinophile Blutbild (s. u.) im Literaturindex erwähnt, ist 
aber im Texte nicht darauf eingegangen. Ich habe in dieser Arbeit 3 ) 
über das normale eosinophile Blutbild durch die Feststellung dieses den 
Maßstab für die Beurteilung von Veränderungen desselben unter patho¬ 
logischen Verhältnissen angegeben. Das Nähere hierüber s. u. 

Die einzige Arbeit, die sich im Anschlüsse an meine Arbeit bereits 
mit qualitativen 8tudien bei den Eosinophilen beschäftigt, ist die von 
Roth. *) Roth hat jedoch nur das Blutbild bei Scharlach und Leukämie 
untersucht. 

Naegeli (Blutkrankheiten und Blutdiagnostik, II. Aufl., 1912) 
schilderte das Verhalten der Eosinophilen bei der Pneumonie wie folgt: 

„Die Eosinophilen fehlen völlig oder sind enorm selten bis gegen 
die Zeit der Krise. Oft tauchen die ersten Exemplare einen Tag, 
seltener zwei Tage vor der Krise auf, nehmen nach der Entfieberung 
zu und führen zu postinfektiöser Eosinophilie. An sich ist das Auf¬ 
treten dieser Zellen günstig, da sie eine Abnahme der Intoxikation an- 
zeigen." 

Türk (Klinische Hämatologie 1912, II. Aufl., 1, S. 271) betont, 
daß die Eosinophilen bei akuten bakteriellen Infektionen eine dem Ver¬ 
halten der Neutrophilen geradezu entgegengesetzte Rolle spielen. Sie 
verschwinden entweder ganz aus dem Blute oder sind nur sehr spärlich 
vorhanden. Bei der croupösen Pneumonie kehren sie kurz vor der Krise 
wieder. In der Rekonvalescenz kann sehr häufig eine ganz ausge¬ 
sprochene, wenn auch selten höhergradige Vermehrung eintreten = post- 
infektiöse Eosinophilie. Eine auffällige, frühzeitige >und starke 
Eosinophilie scheint nach Türk’s Beobachtung gelegentlich einen 
abortiven Krankheitsverlauf anzeigen zu können. 

In dem Lehrbuche von Grawitz (Klinische Pathologie des Blutes, 
4. Aufl., 1911) finden sich keine weitere Details. 

Begreiflicherweise war es nicht verlockend, an Untersuchungen 
zu gehen, bei denen von vornherein mit einem Verschwinden oder 
sehr spärlichen Auftreten der zu untersuchenden Zellen gerechnet 
werden mußte. Die Feststellungen gestalteten sich denn auch sehr 
mühsam und schritten nur langsam vorwärts. Es mußten für jede 
der zahlreichen Einzeluntersucbungen immer in mindestens je zwei 
Präparaten (zusammengehörige Deckglaspräparate von der Größe 
21:26 mm) behufs Feststellung des Prozentsatzes der Eosinophilen 
500 Leukocyten gezählt werden; meist wurde der Prozentsatz, um 

1) Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde, VI. Bd. J. Springer^ 
Berlin. Literatur bis 1910 (101 Nummern). 

2) Deutsches Archiv für klin. Med. 1910, 99. Bd. 1. u. 2. Heft. 

3) Deutsches Archiv für klin. Med. 102. Bd. 1911. 
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möglichst zuverlässige Resultate zu erhalten, aus 1000 gezählten 
Zellen berechnet. 

Zur Auffindung einer genügenden Anzahl von Eosinophilen zur 
Anlegung des Blutbildes oder behufs Feststellung, ob sich über¬ 
haupt eosinophile Zellen im Blute befänden, mußten sehr oft die 
ganzen Präparate von der ersten bis zur letzten Zelle mit dem 
Kreuztische aufs genaueste durchmustert werden. 

Die Anlegung der eosinophilen Blutbilder geschah nach den¬ 
selben Gesichtspunkten wie bei den neutrophilen. 

Es handelt sich um eine Klassifizierung der Zellen in 1—5 
Klassen auf Grund der Beschaffenheit des Kernes, d. h. je nachdem 
der Zellkern aus 1, 2, 3, 4 usw. Kernteilen zusammengesetzt ist, 
wird die betreffende Zelle in die I., II., III., IV. usw. Klasse ein¬ 
gereiht. Die Kernteile können eine runde Form (K) oder eine mehr 
oder weniger ausgesprochene Schlingenform (S) haben. Die be¬ 
sonderen Eigentümlichkeiten der Kernbeschaffenheit der Eosino¬ 
philen gegenüber der der Neutrophilen sind in meiner Arbeit über 
das normale eosinophile Blutbild (1. c.) besprochen. Die feinen 
Verbindungsbrücken der einzelnen Kernsegmente dürfen bei der 
Bestimmung einer Zelle nicht berücksichtigt werden, was als der 
wichtigste Grundsatz gelten muß. Meist erhalten wir im Gegen¬ 
satz zu den Neutrophilen, wo das Blutbild mehr „nach rechts“, bis 
in die 4. und 5. Klasse entwickelt ist, bei den Eosinophilen nur 
3 Klassen, gelegentlich auch deren 4. 

Die I. Klasse enthält in den vorliegenden Untersuchungen fast 
ausschließlich nur eine Art von Zellen, nämlich solche, deren ein¬ 
ziger Kernteil eine Schlingenform aufweist, die aber viel einfacher 
gestaltet ist, als bei den entsprechenden neutrophilen Zellen; bei 
diesen hatten wir die Zellen wegen der tiefen Einbuchtung des 
Kernstabes (polymorphkernig) als T-Zellen bezeichnet. Obwohl es 
sich bei den Eosinophilen also nicht um so tiefeingebuchtete Kern¬ 
teile wie bei den Neutrophilen handelt, haben wir doch diese Be¬ 
zeichnung der T-Zellen in der I. Klasse der Einfachheit halber bei¬ 
behalten. Myelocyten = M-Zellen haben sich bei sämtlichen Unter¬ 
suchungen überhaupt nicht gefunden und nur ganz vereinzelt W- 
Zellen (Kern wenig eingebuchtet, nicht bis zur Mitte des rund¬ 
gedachten Zellkerns). Es konnten daher in der I. Klasse die 
Kolumnen für diese beiden Zellarten ganz weggelassen werden 
(s. jedoch Fall 2). 

Aus dieser Einengung des Blutbildes nach rechts und nach 
links ergibt sich also von selbst, daß der Schwerpunkt des eosino- 
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philen Blutbildes um die II. und III. Klasse balanciert. In diesen 
beiden Klassen sind daher meist alle Unterabteilungen besetzt. 
Klasse II hat die 3 Unterabteilungen: 

2K (Kern aus zwei rundlichen Kernteilen), 

2S (Kern aus zwei schlingenfSrmigen Kernteilen), 

1K1S entsprechend. 

Die Klasse III hat deren 4: 3K, 3S, 2K1S, 2S1K. 

Die Klasse IV 5: 4K, 4S, 3K1S, 3S1K, 2K2S. 

Für das normale eosinophile Blutbild beim gesunden Er¬ 
wachsenen haben sich folgende Durchschnittswerte ergeben: 

I. Kl. II. Kl. III. Kl. IV. Kl. 

11% 69% 19% 1% 

Die folgenden 16 Pneumoniefalle sind zum Teil in Münster 
beobachtet, zum größeren Teil entstammen sie noch dem Material 
des Juliushospitals in Würzburg. Es sind dieselben, die ich in 
meiner Arbeit über die Neutrophilen*) untersucht habe, von denen 
also auch die neutrophilen Blutbilder genauestens bekannt sind. 
Aus dem Vergleich der beiden Blutbilder werden sich gleichzeitig • 
interessante Beziehungen ableiten lassen. 

Die tabellarischen Angaben enthalten bei jedem Falle alles 
Wissenswerte über genauen Zeitpunkt der Blutuntersuchung, Ge- 
samtleukocytenzahl, Prozentsatz der Eosinophilen, absolute Zahl 
der Eosinophilen im ccm, und dann das ausführliche eosinophile 
Blutbild mit Angabe der Zahl der zu seiner Aufstellung im Mikro¬ 
skope aufgesuchten Zellen. Soweit es möglich war, wurden immer 
je 50 eosinophile Zellen zu einem Blutbilde verarbeitet. Meist 
konnte in 2 zusammengehörigen Präparaten diese Zahl aufgefunden 
werden. Wo dies nicht möglich war wegen des allzu niedrigen 
Prozentsatzes, ist immer aus der letzten Rubrik genau zu ersehen. 
Öfter konnten überhaupt keine eosinophilen Zellen aufgefunden 
werden, selbst in 4 und mehr Präparaten nicht, zuweilen nur ver¬ 
einzelte. Da sich natürlich einige wenige Zellen ohne große Fehler 
nicht zur Aufstellung eines auf 100% berechneten Blutbildes 
eignen, so wurde immer, wenn die Zahl der aufgefundenen Zellen 
25 nicht erreichte, von der Berechnung auf 100 abgesehen. Eine 
gewisse Ungleichheit der Tabellen konnte so allerdings nicht ver¬ 
mieden werden. 

Entsprechend dem außerordentlich mannigfachen Verlauf der crou- 
pösen Pneumonie bieten die beobachteten bzw. aus dem untersuchten 

1) Gustav Fischer, Jena 1Ü04. 
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10. März. Die Aufhellung des Mittellappens macht nur geringe 
Fortschritte: Knistern, auch Reiben, sehr deutlich in der Achselhöhle 
bis zur Mammillarlinie hin. 

18. März. Immer noch Knistern und Reiben, manchmal hörbar. 
Atmungsgeräusch wieder vorhanden. Schall faBt hell. 

29. April. Entlassung in bestem Wohlbefinden auf Wunsch, voll* 
ständig hell und voll ist der Schall aber immer noch nicht. 

Der Fall (4 ständiger Verlauf) ist an sich ein sehr seltener 
und nur durch Zufall beobachtet. Bei einem im Schüttelfrost ein¬ 
getretenen Patienten wird 2 Stunden nachher die 1. Blut¬ 
untersuchung ausgeführt; weitere 2 Stunden später schon typische 
Krise; verspätete postkritische Infiltration, die sich aber bald 
wieder aufsaugt; bei sämtlichen Untersuchungen „normale“ Leuko- 
cytenzählwerte, bei der 1. Untersuchung verminderte Zahl; nur 
geringe Verschiebungen im neutrophilen Blutbilde nach links (1. c.); 
bei den Eosinophilen kein vollständiges Verschwinden aus dem 
Blute in der Mitte des nur 4 ständigen Verlaufs, aber ein äußerst 
niedriger Prozentsatz; nach der Krise erhebt sich die Zahl der 
Eosinophilen nicht über die niedrigsten Normal werte; innerhalb 
3 Wochen nach der Krise ist keine nennenswerte Änderung zu 
verzeichnen. Besondere Beachtung verdient das Blutbild am 
3. März, das wir als „nach rechts“ (I. Klasse fehlt, III. ist zahl¬ 
reicher) entwickelt bezeichnen. Eine Beteiligung der Eosinophilen, 
während der ganzen Dauer kann also nicht angenommen werden, 
im Gegenteil sehen wir eine Hypernormocytose (nach der bei den 
Neutrophilen eingeführten Ausdrucksweise) mit Entwicklung nach 
rechts; es ist dies ein Befund, den wir bei den Neutrophilen gleich¬ 
falls nur dann erhoben, wenn wir ihre Tätigkeit beschränkt (Hunger¬ 
zustand) annehmen mußten oder ihr Betroffensein nicht in Frage 
stand (perniziöse Anämie). 

2. Schm., Leonhard, 28 Jahre, Hausdiener, eingetr. am 12. April 1903. 

Immer gesund, sehr kräftig; seit 14 Tagen an Nasenkatarrh 
leidend; am 12. April vormittags (am 1 / i \0 h) Schüttelfrost, dann Fieber 
(39,5 °), Schmerzen beim Atmen links, Hasten, Erbrechen, Kopfschmerz. 
*/, h nach Schüttelfrost (10 St.) bereits blutiges Sputum. 

Ein Lnngenentzündangsherd ist nirgends nachweisbar, doch beweist 
das exquisite reichliche pneumonische Sputum das Vorhandensein einer 
solchen (central), l. Blutuntersuchung 7 St. nach Schüttelfrost bei 
38,9 ® i. a. • 

13. April. In der Nacht Krisis; 36,8 0 am Morgen. Die Schmerzen 
in der linken Seite bedeutend geringer, Sputum noch recht pneumonisch, 
rostbraun, zäh, reichlich; kein Lungenbefund (nirgends Bronchophonie). 
Abends 86,8°. 
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16. April. Bis jetzt Auswnrf noch rubiginös. Heute erstmals links 
hinten unten Befund: relative Dämpfung mit tympanitischem Beiklang, 
leises exspiratorisches Bronchialatmen, schwache Bronchophonie. 

17. April. Kein pneumonisches Sputum mehr. 

18. April. Gestern und heute Zunahme der Dämpfung, die nun vom 
Schulterblattwinkel ab stärker entwickelt ist; schwache Bronchophonie, 
schwaches Bronchialatmen, abgeschwächter Fektoralfremitus; Probepunktion 
negativ. 

20. April. Vereinzelt deutliches Knistern, Schall noch etwas relativ 
gedämpft; leises Bronchialatmen, schwache Bronchophonie; Pektoral- 
fremitus abgeschwächt. 

24. April. Alle Erscheinungen über dem Unterlappen sind ver¬ 
schwunden, nur noch etwas verschärftes Vesikuläratmen. 

2. Mai. Entlassung als geheilt. Im ganzen Verlaufe nur eine Spur 
Eiweiß. Die Temperaturen waren: 16. April 36,6°—37,1°; 17. April 
37,1 0 früh und abends; 18. April 36,8 °—37,3 °; 19. April 36,6 «—37,4 °; 
20. April 36,8°—37,1°; 21. April 36,6°—36,7°; von nun ab unter 
37,0°. 


Datum 

• 

Tages¬ 

zeit 

Gesamt¬ 

leukocytenzahl 

Prozentsatz 

der 

Eosinophilen 

Absolute Zahl 
der Eosinophilen 
p. cmm 

12. IV. 03 

13. IV. 03 

7,4 h 
117* h 

13600 

6400 

2,2 % 

130 

14. IV. 03 

117* h 

6100 

4,5 7o 

274 

19. IV. 03 

127* h 

7000 

8,8% 

620 

21. IV. 03 

12 h 

5400 

10.2 % 

540 

25. IV. 03|ll'/ 4 h 

5200 

8,4 % 

437 


I. Kl. 
T 


Eosinophiles Blutbild 

II. Kl. | III. Kl. 
j2Kj*2 Sjl K IS 3 K 3 S|2K1S|2S1K 


Zahl der 
zum Blut¬ 
bilde ver¬ 
arbeite teu 
Zellen 


L Zelle in me 

lireren 1 

Präparaten = 2 S 1 K 

15 

7150 

19 

2i 2 

3 

2 

12 

16 40 

22 

6,— 

2 

2 

W 

2 

T 

14 

10 44 

22 

2l 2 

2 

2 

6 

8 50 

26 

- , - 

4 

6 

6 

6 64 

20 

- l - 

2 

i 

2 


40 

50 

50 

50 

50 


Auch in diesem Falle (Pneumonie von ca. 12stündiger Dauer) 
sind 7 Stunden nach dem Schüttelfröste die Eosinophilen nicht ganz 
verschwunden; am folgenden Tage sind sie in normaler Zahl bereits 
wieder im Blute, ihr Blutbild ist hochnormal; das neutrophile Blut¬ 
bild (cfr. meine Monographie) zeigte im Gegensätze an diesen beiden 
Tagen seine stärkste Schädigung, also wiederum ein gegensätzliches 
Verhalten, das sich nun auch im Verlaufe weiter gegensätzlich 
verhält; denn während das neutrophile Blutbild zugleich mit Rück¬ 
gang der Gesamtleukocytenzahl zur Norm langsam zurückkehrt, 
haben wir bei den Eosinophilen einen Umschlag ins Pathologische: 
mit einer Vermehrung der Zellen („Eosinophilie“) — bis zu 10,2 °/ 0 
— tritt eine schwächere Verschiebung des Blutbildes nach links 
zutage; beide Veränderungen sind auch bei Abschluß der Unter- 
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mittelbar nach der Krisis sind sie in vereinzelten Exemplaren wieder 
vorhanden. 

Wie in den beiden ersten Fällen und auch in allen diesbezüg¬ 
lich in Betracht kommenden (4, 7, 9, 10), so ist auch hier ersicht¬ 
lich , daß die vereinzelt vor bzw. kurz nach der Krisis auf¬ 
gefundenen Eosinophilen nicht etwa der I., der am jugendlichsten 
Klasse, sondern samt und sonders der II., III. und IV. Klasse an¬ 
gehören; würde man immer genügend Zellen auffinden können, so 
dürfte demnach mit Sicherheit gesagt werden, daß es sich vor und 
kurz nach der Krisis immer um ein stärker nach rechts ent¬ 
wickeltes oder doch normales Blutbild bei äußerst reduzierter Ge¬ 
samtzahl der Eosinophilen handelt (Hyperhypocytose bzw. Normo- 
hypocytose). 

Daß dieser Befund in den folgenden Tagen nach der Krisis 
immer gegeben ist, haben wir schon bezüglich des 1. und 2. Falles 
betont; auch hier ist es wieder der Fall, indem der Blutbefund am 
18. Juli als eine leichte Hypernormocytose zu betrachten ist. Es 
ist dies auch in den folgenden Fällen immer wieder so, ein sicherer 
Beweis, daß auf der Höhe der Pneumonieerkrankung und kurz vor 
und nach der Krisis keinerlei qualitative Schädigung der Eosino¬ 
philen besteht, vielmehr im Gegenteile nur eine Weiterentwicklung, 
nur eine stärkere Fragmentation des Kernes. Der Beweis hierfür wird 
später bei den chronischen Pneumonien auch noch direkt zu führen 
sein, da wir dort in der Lage waren, mehr Zellen im Blute auf¬ 
zufinden. 

Der weitere Verlauf des 3. Falles weist nun nicht wie der 
zweite Fall eine postpneumonische Eosinophilie auf, sondern im 
Gegenteil fortlaufend bis 14 Tage nach der Krise eine Verminde¬ 
rung der Zahl und dabei ein durchgehends stärker nach links ver¬ 
rücktes Blutbild (Anisohypocytose). Ob bei weiter fortgesetzter 
Untersuchung nicht noch eine Eosinophilie zu verzeichnen gewesen 
wäre, muß dahingestellt bleiben. 

4. H., Amalie, Näherin, 64 Jahre, eingetreten am 27. November 
1911. Als Kind Lungenentzündung, sonst immer gesund. Am 26. nach¬ 
mittags Schüttelfrost, Erbrechen, Seitenstechen, Husten. 

Rechter Lungenlappen gedämpft, besonders stark nach unten zu; 
lautes Bronchialatmen ; Pektoralfremitus fast aufgehoben; charakteristisches 
Sputum. 

29. November. Herpes labialis. Im ganzen Dämpfungsbezirk 
Knistern. 

30. November. Krise. 

Die Temperatur, die bisher um 39,0 0 verlief, schwankt noch mehrere 
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Tage zwischen 36,8° und 37,6°. Gleichzeitig Aufhellung des Klopf¬ 
schalles, Bronchialatmen fast gänzlich verschwunden, nur noch spärliches 
Knistern, verstärkter Pektoralfremitus. Ab 6. Dezember gänzlich fieberfrei. 

Am 10. Dezember plötzlich Temperatur von 38,8 °, aufgetriebener 
Unterleib, Ileus; durch Opium Erscheinungen nach drei Tagen wieder ver¬ 
schwunden. Wegen dieser interkurrenten Affektion wurden die Blut¬ 
untersuchungen sistiert. 

17. Januar 1912. Geheilt entlassen. 


Datum 


Tages¬ 

zeit 


e 2 
ü« 

8 3 

cs 

B 90 
V « 
ij 60 


B 

J—• <u 
ns ^ j »ö .t: 

S3 rtj ^ - ri 


-S rs © 


Eosinophiles Blutbild 


o 1 

W 




< <D 


I. Kl 
T 


n. ki. 

2 K|2 S IlKlS 


III. Kl. 

3K|3S 2K1S2S1K 


Zahl der 
zum Blut¬ 
bilde ver- 
ttt T-i arbeiteten 
IVKl Zellen 
4 K 


28. XI. 


22 400 


30. XI. 11 

12 

h 

19 800 — 




2 







1 (In meh 
reren Prä¬ 
paraten^ 

2. XII. 11 

1 

b 

15600 0,4 % 

62 

2 

2 

34 

28 

12 

5 

12 

5 

— 

43 

4. XII. 111 

12'/* b 

15000 1,2% 

180 

12 

6 

42 

10 

12 

2 

10 

6 

— 

50 

8. XII. 111 

12'/* h 

7 200 1,0% 

72 

fi 

— 

30 

28 

2 

10 

10 

12 

2 

40 


Für diesen 4 tägigen Pneumoniefall gilt alles für den Fall 3 
Gesagte: Kurz nach der Krisis einige Zellen im Blut, in den Tagen 
nach der Krisis in bezug auf die Eosinophilen zunächst eine leichte 
Hypernormocytose (2. Dezember), dann ein Grenzwert für eine 
Normohypercytose (4. Dezember), am 8. Dezember eine ausge¬ 
sprochene Hypernormocytose. Auch hier rasche Resorption des Ex¬ 
sudates. Bis zu dem Zeitpunkte, wo die beiden Patientinnen als 
klinisch geheilt entlassen wurden, war eine postpneumonische Eo¬ 
sinophilie nicht vorhanden; am 4. Dezember war allerdings im 
Falle 4 der Grenzwert der noch normalen Zahl der Eosinophilen 
erreicht. 

5. Cz., Frau, 44 Jahre, eingetreten am 6. September 1911. Vor 
6 Jahren croupöae Pneumonie (rechter Unterlappen). Am 5. September 
abends Schüttelfrost. 

Oberlappen links vorne gedämpft, verbreitetes Knistern. 

7. September. Lautes Bronchialatmen. Typisches Sputum. 

8. September. Auch hinten oben Dämpfung, Knistern, Bronchial¬ 
atmen schwach. Gleichzeitig Aufhellung des Schalles vorne (leicht tym- 
panitisch, Knistern). In der Nacht zum 

10. September starker Schweiß mit Abfall der Temperatur, die bis¬ 
her zwischen 38,6° und 39,6° verlief, auf 37,8° (Krisis). Vom 
12. September ab Temperatur unter 37,0°. 

Am 15. September ist der Lungenbefund wieder nahezu normal. 

7. Oktober. Geheilt entlassen. 
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Eosinophiles Blntbild 


Datum 


I. Kl. 


I 


II. 

2 K 2 S 


Kl. ! 

1K 
1 S 


III. Kl. 


3K3S 


2K 

IS 


2 S 
1K 


IV. Kl. 


4 K 4 S 


3 K 
IS 


3 S 
IK 


|b§ 
i5 ® 

1 g c 

2 K 2*§ 
2S «g 


7. IX. 11 


10. IX. 11 
12. IX. 11 
14 IX.11 
16. IX. 11 
18. IX. 11 
21. IX. 11 
25. IX. 11 
29. IX. 11 
5. X. 11 


12 h,19 400) — | — ! 3 l ) 


12 

12 '/* 

4'/, 

12 ',* 

1 

12 '/* 

17* 


h 
h 
h 
h 

12'/* h 
i8'/,hv. 


h 23 000 
h 20 200 
h 16200 
14 200 
12 600 
12800 
9800 


1 , 2 % 
2 . 2 % 
2 , 6 % 
0 , 8 % 
1.8 % 
2,4% 


2 


In mehreren Präparaten keine eosinophile Zeile 


,5 (2 Prä¬ 
parate* 


8400 : 4,6% 


7 700 


9,8% 


240 
356 ! 
369 j 
101 ! 
230. 
235: 
386' 
755 


6 

2 

38 

22 

2 

6 

8 10 

2 

— 

4 

— . — | 50 

6 

2 

28 

16 

4 

12 

12| 14 

— 

— 

4 

— ! 2 50 

4 I 

— 

64 

6 

2 

4 

9 11 

— 

— 

— 

- — 50 

8 

— 

42 

22 

2 

6 

4 1 14 

— 

— 

— 

2 2 50 

6 

_ 

50 

8 

2 

12 

8 8 

— 

1 - 

- 1 

2 i 2 ! 50 

4 

— 

46 

6 

6 

12 

12 12 

— 

, - 

! 2 

-50 

6 

- ' 

40 

10 

2 

24 

2 14 

— 

! 2 


— i— 50 

6 

j 

i 44 

i 

20 

— 

6 

6; 12 

— 

1 

— 

2 1 4 50 

; 1 1 


Aus den Tabellen dieses unkomplizierten Falles ist zu ent¬ 
nehmen, daß am zweiten Tage nach initialem Schüttelfrost noch 
Eosinophile im Blute gefunden werden können. Es wurden von 
uns noch mehr Fälle (als in dieser Arbeit angegeben), in Einzel¬ 
untersuchungen in den ersten Tagen der Pneumonie daraufhin be¬ 
arbeitet, der vorliegende Fall ist aber der einzige geblieben, der 
bei einem länger dauernden Verlauf am 2. Tage der Erkrankung 
noch Eosinophile im Blute enthielt. Am Tage der Krisis (10. No¬ 
vember) war keine Eosinophile aufzufinden. Nach der Krisis setzt 
in dem Falle eine ausgesprochene absolute eosinophile Leukocyten- 
vermehrung unmittelbar ein, zunächst mit niedrigem Prozentsatz 
bei hohen Leukocytenwerten und dann umgekehrt. Bis zum Ende 
der Untersuchungen — 4 Wochen lang — dauert dieser Zustand 
an; bei Abbruch der Untersuchungen, als Patientin geheilt ent¬ 
lassen wurde, wurden sogar 9.8 °/ 0 Eosinophile gezählt. Auch hier 
hat die postpneumonische eosinophile Leukocytose ein Blutbild, das 
durchgehends stärker nach der rechten Seite entwickelt ist; es 
handelt sich also um eine lang anhaltende flyperhypercytose in 
bezug auf die Eosinophilen. 

6. H., Hermann, 10 Jahre, eingetreten am 5. September 1911. 
Am 4. September mittags Schüttelfrost, HuBten, Seitenschmerzen. 
Temperatur 40,0 °, Puls 128. Kein Auswurf. 

Rechtsseitiger Unterlappen absolut gedämpft, in den untersten Partien 
Bronchialatmen, abgeschwächter Pektoralfremitus. 

1) Kernstab bes. stark eingebuchtet. 
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10. September vormittags Krisis mit starkem Schweißausbruch. 
Seitdem normale Temperatur. 

11. September. Schall vom unteren Drittel des Schulterblatts ab 
gedämpft-tympanitisch. Neben dem Bronchialatmen gröberes Rasseln. 

14. September. Rasselgeräusche verschwunden, nur noch leicht ab¬ 
gekürzter Schall und unbestimmtes Atmen. 

19. September. Fast normaler Lungenbefund. 

Vom 17. ab Hinzutreten einer Otitis media suppurativa, die zur 
Perforation des Trommelfells führt. 

6. Oktober. Geheilt entlassen. 


Datum 


6. IX. 11 

12 l /* h 

16 000 



In mehreren Präparaten keine eosinophile Zelle 


11. IX. 11 

87, hv. 

21 400 

1,6% 

342 

18 

— 

58 

20 

— ! 

— 

2 

2 

— 

47 

13. IX. 11 

12«/ t h 

16000 

2,2% 
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4 

— 

40 

30 

10 

2 

6 

4 

4 ') 

50 

16. IX. 11 

8 V, hv. 

12 900 

2,4 % 

310 

8 

4 

40 

24 

6 

6 

2 

10 


50 

18. IX. 11 

1 h 

11800 

1 , 0 % 
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4 

4 

52 , 

16 

4 

i 4 

4 

12 

4 k 

25 

21. IX. 11 

127 , h 
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0,8% 
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4 

' 

— 

24 

16 

4 

4 

20 

24 ! 

4 

3K 2K 

25 

25. IX. 11 

127. h 

12 900 

1,2% 
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2 


42 

20 

— 

4 

16 

10 

1 8 2 S 

50 

29. IX. 11 

lh 

12 300 

2,6 % 

320 

— 

2 

38 

! 22 

I io 

2 

12 

14 

2 4 

50 


Der Fall reiht sich, was den Befund am Tage nach der Krisis 
anlangt, und in bezug auf die an diesem Tage bereits einsetzende 
stärkere Eosinophilie (absolute Zahl), dem vorhergehenden als iden¬ 
tisch an. Beide P’älle haben das Gemeinsame, daß sie nach der 
Krisis noch längere Zeit hohe Gesamtleukocytenwerte aufweisen 
und bezüglich des Verlaufs zeichnet sich auch der vorliegende durch 
dieselbe rasche Resorption des Exsudates aus. Die post pneu¬ 
monische Eosinophilie ist zunächst bei jeder Blutuntersuchung bis 
zum 16. Oktober vorhanden, das Blutbild ist fortlaufend ganz nor¬ 
mal (also Normohypercytose), da geschieht es am 17., daß sich eine 
Otitis media suppurativa komplikatorisch hinzugesellt, und es ist 
interessant zu sehen, daß bei dem Hinzutreten dieser infektiösen 
Erkrankung die Eosinophilen sofort fast um das Dreifache im 
Blute vermindert werden, daß aber eine Alteration des Blutbildes 
in keiner Weise erfolgt; im Gegenteil, in den folgenden Blutunter¬ 
suchungen tritt unzweifelhaft sogar eine Verschiebung nach rechts 


Tages¬ 

zeit 


3 g 1s : 

i — IN“ 

-3 t I 
-» <x> 

3 <V w 
uns 2 o*: 


Iw HI. Kl. 


Eosinophiles Blutbild 


Kl. II. Kl. III. Kl. IV Kl. 

T 2K|2 S1K1S3K 3 Sl2KlS281K3S 1K 


I Zahl der 
zum Blut¬ 
bilde ver¬ 
arbeiteten 
Zellen 


1) Darunter eine Riesenzelle. 
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auf. Diese zufällige Beobachtung ist deswegen so bemerkenswert, 
weil die Infektion bei einer Bluteosinophilie hinzutrat, was wohl 
schuld war, daß die Eosinophilen nicht wie gewöhnlich vollständig 
aus der Blutbalm verschwanden, sondern sich nur um ca. 200 °’ 0 
verringerten, und es so ermöglicht wurde, die qualitativen Ver¬ 
änderungen des eosinophilen Blutbildes genauestens bei einer 
akuten Infektion zu studieren. Nach Ablauf der Otitis stellte sich 
dann auch wieder eine neue postinfektiöse Vermehrung der Eo¬ 
sinophilen (29. November) ein bei nach rechts verschobenem Blut¬ 
bilde. Der Fall zeigt also bei Hinzutritt der Otitis ein Umschlagen 
der Normohypercytose in eine Hyperhypercytose, die aber hier 
pathologische Dignität besitzt, und nach Ablauf der Otitis eine 
Hyperhypercytose. 

7. Sp., Wilhelm, 37 Jahre, eingetreten an 21. November 1911. 
Vor 9 Jahren rechtsseitige Lungenentzündung. Am 19. November abends 
Schüttelfrost, Schmerzen in der linken Seite. 

Mittelkräftiger Mann. Über dem linken TJnterlappen fast absolute 
Dämpfung und Broncbialatmen. Vereinzeltes klingendes Bosseln. Rost¬ 
braunes Sputum (mehr schaumig-serös). Temperatur 40,1°, Puls 120, 
etwas Albuminurie. Temperatur bis zum 25. November über 39,0 °, am 
25. November zwischen 37,0° und 38,0° (Krise), ab 26. November 
unter 37,0 0 ; von da ab kein Eiweiß mehr. Nur allmähliche Aufhellung 
des Schalls, Bronchialatmen ist bis zum 4. Dezember noch zu hören. 
Vom 12. Dezember ab ist auch das Atmungsgeräusch nahezu normal. 
Am 28. Dezember geheilt entlassen. 


Datum 

Tages¬ 

zeit 

i 

Leukocyten- 
gesamtzahl j 

Prozentsatz j 
der 

Eosinophilen 
Absolute Zahl 
der Eosinophilen 
p. cmm 

Eosinophiles Blutbild 

I Kl., II. Kl. 1 III. Kl. 

ovo Q'tKqTrq o2K 2 S 
T j 2K | 2 S |1 S 3K | 3 ,1 S 1K 

I 

IV. Kl. 

. K- 3K 2K 

4K I 1 s;i S 

Zahl der 
zum Blut¬ 
bilde ver¬ 
arbeiteten 
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24. XI. 11 
26. XI. 11 
29. XI. 11 

3. XII. 11 
6. XII. 11 
11. XII. 11 

i 

12 h 18600 

12 1 /« h 10 700,3,2 V 342 

1 h j 9 200 2,8 °/ 0 258 

12 h | 8 500 2,4% ! 204 
12 , / l h 6 800 0,6 °/ 0 ; 41 

12 '/, h 6 200 1,6% 99 

i 

i i I 

In mehreren Präparate 
— 8 26 16 1 6 

4 1 2 42 221 4 

4 — 56 18 ' 4 

4 ! 12 20 8 ! 4 

4 - — 48 6 4 

: 1 i i 

:n keine eosii 
8 I 16 16 
4 f 8 8 

2 12 2 
4 20 24 
16 10 10 

lophileZelle 
12 2 — 
2 2 2 
_ 2 _ 

-2 

1 

1 

50 
! 50 

50 

25 

36 

i 


Der Fall ist ein Parallelfall zum vorigen im ersten Teile 
seines Verlaufes: Nach der Krisis absolute Eosinophilie, längere Zeit 
mit anfänglich sogar stark nach rechts verschobenem eosinophilem 
Blutbild (I. Kl. fehlt ganz) = Hyperhypercytose. 

Bemerkenswert für den 2. Teil des Verlaufes (ab 6. Dezember) 
ist, daß die Zahl der Eosinophilen stark herabsinkt. Vielleicht ist 
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die mangelhafte Lösung des Infiltrates (s. folgende Fälle) der 
Grund dafür gewesen, daß die Eosinophilie nicht wie z. B. im 
Falle 5 längere Zeit anhielt. 

8. G., Georg, Tagelöhner, eingetreten am 11. November 1902. Am 
10. früh 5 h Schüttelfrost; Erkältung vorausgegangen. 

Sehr gut genährter und kräftiger Mann. Pneumonie des rechten 
Mittel* und Unterlappens. Am 14. auch Pneumonie des rechten Ober¬ 
lappens. 

Am 16. November gegen Ende des hohen Fieberstadiums 1. Blut¬ 
untersuchung. Entfieberung mehr lytisch. 

In den drei folgenden Tagen rasche Rückbildung bis auf die Infil¬ 
tration des Mittellappens. Uber den beiden anderen Lappen ist am 
19. November nur mehr verschärftes Atmen zu hören. 

Seit 18. November völlig fieberfrei. 2. Blutuntersuchung am 
19. November. 

23. November. Uber dem Mittellappen ist der Schall nur etwas 
aufgehellt; zuweilen Bronchialatmen noch hörbar; auch Bronchophonie 
und verstärkter Pektoralfremitus besteht. 


Datum 

Tages¬ 

zeit 

Leukocy ten¬ 
gesamtzahl 

Prozentsatz 

der 

Eosinophilen 1 

Absolute Zahl 
der ' 

Eosinophilen 

I. Kl. 

T 

Eosinophil 

II. Kl. 

2K)2 S IE IS 

les Blutbild 

III. Kl. jlV.Kl. 
3K3 S2K 1S3K IS 

Zahl der 
zum Blut¬ 
bilde ver¬ 
arbeiteten 
Zellen 

16. XI. 02 
19. XI. 02 

12 h 
12 h 

19100’ 

9 200| 0,4 °/ 0 

37 

In mehreren Präparaten nnr eine Zelle = 2 S 

1 ] 1 3 | 1 | -1 -1 - | 1 

7 


Im vorliegenden Falle, der vom 6. Tage ab mehr lytisch ent- 
fieberte, wurde im fieberfreien Stadium deswegen eine Blutunter¬ 
suchung gemacht, weil die Lösung der Pneumonie länger ausblieb. 
Es zeigte sich, daß die Eosinophilie nicht nur nicht ausgeblieben 
war, sondern im Gegenteil sogar eine prozentuale Verminderung 
gegenüber der Norm bestand. Das Blutbild kann als nicht ver¬ 
schoben bezeichnet werden. Zur Zeit der Lysis fanden sich 
Eosinophile schon vereinzelt im Blute. 

9. M., Isidor, 16 Jahre, Hausbursche, eingetreten am 5. Dezember 
1902. Angeblich zweimal Halsentzündung in diesem Jahre. Am 3. De¬ 
zember Frost, gleichzeitig Schmerzen beim Schlucken, Kopfweh, 
Schwindel, Husten. 

Beim Eintritt zunächst nur Lakunärkatarrh nachweisbar, mit dem 
besonderen Sitze in den Follikeln der hypertrophischen Seitenstränge; 
auf der Lunge keine Veränderung. Kräftige Konstitution. 

7. Dezember. Die weiteren Follikel sind nur noch in Überresten 
vorhanden. Zwei Blutuntersuchungen, mittags und abends, nachdem auf 
0,75 Phenacetin die Temperatur von 40,3° auf 37,8° gesunken. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




338 


Abneth 


9. Dezember. Seit Mittag Pneumonie des rechten Unterlappens 
nachweisbar, rostbraunes Sputum. 

10. Dezember. Krisis ohne besonderen Schweißausbruch. Blut¬ 
untersuchung oa. 10—12 Stunden nach Beginn der Krise bei 37,5°. 

18. Dezember. Aufsaugung der pneumonischen Infiltration so gut 
wie beendet. 

5. Januar. Geheilt entlassen. 

Die Temperaturen verliefen vom 5.—10. Dezember zwischen 38,8° 
und 40,6°, am 10. Dezember Absturz von 39,0° auf 37,6°, vom 

11. Dezember ab normal. 


Datum 

Tages¬ 

zeit 

Leukocyten- 
gez amtzahl 

Prozentsatz 

der 

Eosinophilen 

Absolute Zahl 
der Eosinophilen 

7. XII. 02 

1 h 

12 600 

. 

__ 

7. XII. 02 

3V*h 

12900 

— 

— 

10. XII. 02 

127 * h 

12 400 

Sehr 

gering 

— 

18. XII. 02 

12 h 

6000 

0,6 % 

36 

23. XII. 02 

12 h 

10900 

0,9 o/ 0 

18 

4.1. 03 

11 7* h 

7 200 

1,2 °/o! 

86 
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'In mehreren Präparat, keine eosinophile Zelle 
|In mehreren Präparat, keine eosinophile Zelle 


— 

1 
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1 
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2 

— 
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1 
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5 ! 1 


2 

2 — 

1 

3 

• 

"l 

35 13 

7 

•i 

lö 

8.2 

2 

1 


4 (2 Prä¬ 
parate) 
6 (2 Prä¬ 
parate) 
14 
40 


10 Stunden nach der Krisis treffen wir auch hier nach 
siebentägigem Verlaufe die Eosinophilen im Blute wieder an. Bis 
zur Beendigung der Aufsaugung des Exsudates, was 8 Tage nach 
der Krisis erst der Fall ist, aber auch späterhin ist keine Ver¬ 
mehrung der Eosinophilen eingetreten. Vom 23. Dezember ab war 
das neutrophile Blutbild wieder ganz normal, die Eosinophilen 
blieben aber noch an der unteren Grenze bezüglich der Zahl, im 
Blutbilde trat keinerlei Verschiebung zutage, soweit dies aus den 
aufgefundenen Zellen zu beurteilen ist. Am 4. Januar ist das 
Blutbild bei normaler Zahl der Eosinophilen als entschieden stärker 
nach rechts entwickelt zu bezeichnen. 

10. V., Johann, 54 Jahre, Tagelöhner, eingetreten am 15. Dezember 
1902. Bereits viermal Lungenentzündungen, 1872 das erstemal, zuletzt 
vor 2 Jahren. Am 14. Dezember abends Schüttelfrost, Fieber, Husten¬ 
reiz, Schmerzen in der Seite. 

Robuster Mann, schwer ergriffen, beginnende Infiltration des linken 
Unterlappens; wenig Eiweiß; keine Milzschwellung; Puls gut. Leichtes 
Lungenemphysem. Blutuntersuchung genau 24 h nach Frost. 

18. Dezember. Pneumonisches Sputum. Stärkste Infiltration des 
ganzen Unterlappens. Sehr schweres Bild. Puls kleiner, weich; Sputum 
etwas flüssig. Kampfer zweistündlich; Digitalis. 
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20. Dezember. Höhepunkt. Cyanose. Orthopnoe. Puls sehr weich, 
jedoch nicht zu sehr beschleunigt, relativ voll. 

23. Dezember. Bronchialatmen, Dämpfung nach wie vor; lytische 
Entfieberung. 

27. Dezember. Seit 24. fieberfrei. Aufsaugung des Infiltrates im 
Beginn: überall Knistern. 

14. Januar 1903. Aufsaugung hat nur langsame Fortschritte ge¬ 
macht, jetzt so gut wie beendet. 

21 . Januar. Geheilt entlassen. 


Datum 


Tages¬ 

zeit 


\n § 


jjjle 

© S 


2 gIJS 
s -3 2 o * ü ! 


Eosinophiles Blutbild 


|§ 's | Jw ÄlI.Kl.1 II. Kl. III. Kl. 

J ^ w ◄| T 2K 2 SjlKIS3K3 S|2K 1S| 2S 1K 


Zahl der 
zum Blut¬ 
bilde ver¬ 
arbeiteten 
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15. XII. 02 8 h Ab. 15400 


18.XII.02 7 h Ab. 11700 
20. XII. 02 6‘/ 2 h 20 700 
Ab. ' 


23. XII. 02 12 h 18 500 
27. XII. 02 12 V« h 10 700 


Sehr 

ge¬ 

ring 


2 


1 1 


In mehreren Präparaten keine eosinophile Zelle 
1 — 1 II 1 - 1 - 


4.1.03 12 h 7 400 1,6 o/ 0 118 3 


14.1.03 12 h 6 200 


— ! 23 20 30 

— 52 


3S 1K2K2S 
17 4 3 


7 43 20 


6,5 °|o I 403 14 6 38 38 


11 — — 

— — 4 


17 


8 (in meh¬ 
reren Prä¬ 
paraten) 

2 (in meh¬ 
reren Prä¬ 
paraten 

30*) 

7 (meh¬ 
rere Prä¬ 
parate) 

30 (meh¬ 
rere Prä¬ 
parate) 
50 


Bei dem Falle mit ca. 9 tägigem Verlauf zirkulierten noch 
24 Stunden nach dem Schüttelfröste relativ zahlreiche Eosinophile 
im Blute, dann aber verschwanden sie auch hier. Zur Zeit der 
Lysis wurde nun absichtlich, als die Zellen wieder spärlich im 
Blute anzutreifen waren, ein ausführliches Blutbild angelegt (s. Be¬ 
merk. oben). Dies Blutbild zur Zeit der Krisis ist beweisend; es 
weist wiederum die Verschiebung nach rechts auf (I. Kl. fehlt ganz). 
Noch drei Wochen vergehen nach der Krise — die Exsudat¬ 
aufsaugung ging langsam vor sich —, bis die postpneumonische 
Eosinophilie einsetzt, hier mit einer unzweifelhaften Verschiebung 
nach links = Hypohypercytose. 


1) Aus einer größeren Anzahl von Präparaten zusamengesucht in der Ab¬ 
sicht, auch bei der sehr niedrigen Zahl der Eosinophilen wenigstens in einem 
Falle ein gut besetztes Blutbild zu erhalten. 
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11. W., Johann, 52 Jahre, Holzspalter, eingetreten am 6. Februar 
1903. Starker Potator, Delirium tremens. Pneumonie des ganzen 
rechten Unterlappens. In der Nacht vom 7.—8. Februar Krisis, 
langer Schlaf: seitdem völlig fieberfrei. Im Gegensätze dazu steht der 
Befund auf der Lunge, der selbst am 24. Februar noch unverändert wie 
zuvor besteht: absolute Dämpfung, Broncbialatmen, Bronchophonie. 
Durch Wochen hindurch ausgesprochenstes Knistern hörbar. 16 Tage 
nach Krisis 1. Zählung. 

18. März. 8 Pfund Gewichtszunahme bisher. 

28. März. Entlassung: über dem rechten Unterlappen Schall relativ 
gedämpft, unbestimmtes Atmen, vereinzeltes Knistern und Reiben. 
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I.E1. 
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2 E 2S ilK 1S 3K 


III. Kl. 

3S |2K 1S2K IS 


Zahl der 
zum Blnt- 
bilde ver¬ 
larbeiteten 
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24. 11.03 

1 h 

7700 

2,4 */J 185 

— 1 8 

46 

30 

6 


8 

2 

50 

18. III. 03 

12 h ! 

5650 

4,2 % 273 

8 20 

36 

26 

6 

— 

2 

2 

50 

28. III. 03 

12 h 

5100 

4,4% 224 

1 

8 ! 12 

; 

34 

32 

1 

6 

i 

— 

4 

1 4 

50 

1 


Es handelt sich hier um einen Fall mit sehr verzögerter 
Lösung des Exsudates; 16 Tage nach der Krisis, bei noch kom- 
pleter Infiltration wurde die erste Untersuchung gemacht und schon 
da eine Vermehrung der Eosinophilen vorgefunden, die dann bis 
zur Entlassung (über 1 Monat) anhielt bei normaler Leukocyten- 
zahl. Das eosinophile Blutbild neigte am 24. mehr nach rechts, 
dann ausgesprochen nach links. Das neutrophile war bei der ersten 
Untersuchung bis zur letzten ganz normal, so daß der Blutbefund 
eigentlich während der ganzen Dauer der verzögerten Lösung haupt¬ 
sächlich durch die absolute Vermehrung der Eosinophilen sich aus¬ 
zeichnete. 

12 . J., Johann, Ausgeber, 33 Jahre, eingetreten am 4. Februar 
1903. Herditär tuberkulös schwer belastet. Selbst noch nie krank. Am 
26. Januar mit Seitenstechen, Husten, Schmerzen, Atembeschwerden er¬ 
krankt. Am 28. und 30. je ein Schüttelfrost. 

Kräftiger großer Mann. Die ganze linke Lunge hinten wie vorne 
absolut gedämpft, starke Bronchophonie und lautestes Bronchialatmen, 
Pektoralfremitus im ganzen Bezirk fast völlig aufgehoben. Beide Brust¬ 
hälften von gleichem Umfange (47 cm). Kein Auswurf, auch späterhin 
nie, nur zuweilen etwas Schleim (keine T.-bc.). 

Bis 18. Februar Fieber zwischen 37,6° und 38,6°, bis 21. zwischen 
38,0° und 39,6 °. dann mit rapidem Absturz eine fast fieberfreie Periode 
bis zum 12. März. In dieser Zeit bedeutende Aufhellung des ganzen 
linken Oberlappens und Verschwinden des Bronchialatmen sowie Auftreten 
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unbestimmten Atmungsgeräusches; gleichzeitig starke, grobe Reibe¬ 
geräusche vorne unter dem Schlüsselbein, Verstärkung des Pektoral- 
fremitus. 

Am 13. März plötzlich wieder 40,0° und von da ab zwischen 39,0° 
früh und 40,0 0 abends; dann sehr steile Kurven (früh meist etwas unter 
37,0°, abends bis 40,0°; starke Nachtschweiße; vom 2. April ab Abend¬ 
temperaturen niedriger, typisches hektisches Fieber aber auch weiterhin; 
dazwischen gelegentlich höhere Temperaturen. Kein Exsudat (Punktion). 
Nie T.-bc. gefunden. 

Am 13. März gleichzeitig wieder Zunahme der Dämpfung über 
dem linken Oberlappen, exspiratorisches Bronchialatmen. Zunehmende 
Schrumpfung der linken Brustseite, geringe Bewegung bei der Atmung. 

Ende Mai exsudative Pleuritis links; Punktion (800 ccm, serös, 
spez. Gew. 1015). Kurz darauf Austritt. 

Bei späterem Eintritte (4. November 1903) wegen nunmehr rechts¬ 
seitiger seröser Pleuritis zeigt sich ein sehr starkes Retr6cissement der 
linken Brusthälfte. 


Datum 

Tages¬ 

zeit 

Leukocyten- 

gesamtzabl 

Prozentsatz 

der 

Eosinophilen 

Absolute Zahl 
der Eosinopbilei 
p. cram 

I. KI. 

T 

17. 11.03 

12 h 

7400 

1,2% 

89 

" 

27. 11.03 

12 h 

5000 

1,4% 

70 

3 

17. III. 03 

12 h 

3600 

0,2% 

72 

— 1 

25. III. 03 

12'/, h 

5600 

1.2% 

67 

_ 

5. IV. 03 

12 h 

4600 

0.8% 

37 

— I 

12. IV. 03 

12 h 

4100 

0,6 % 

25 

— 1 

15. IV. 03 

12 h 

4600 

0,6% 

28 

i . 


Eosinophiles Blutbild 


II. Kl. 

2S |1K IS 

3 K 

III. Kl. 

3S 2K 1S2S 1K 

3 5 

5 

1 

2 — 

7 3 

9 

2 

— 

1 

£ - 

l — 

1 

1 

2 — 

3 2 

1 

— 

1 1 

6 2 

1 
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3 — 

4 3 

— 

— 

— 2 


Zahl der 
nun Blut¬ 
bilde ver¬ 
arbeiteten 
Zellen (aus 
mehreren 
Prapa- 
raten'i 


18 

22 

3 

5 

8 

12 

10 


Dieser klinisch schwer verlaufene Fall von ausgedehnter 
chronischer Pneumonie mit Schrumpfung ist fortlaufend 2 Monate 
hindurch untersucht worden; es ergab sich immer genau derselbe 
Befund: bei einer normalen, meist subnormalen Gesamtleukocyten- 
zahl eine absolute Zahl der Eosinophilen, die die untere normale 
Zahlgrenze nicht überschreitet, dabei ein eosinophiles Blutbild, das, 
abgesehen vom Befund am 27. Februar, sicher als normal, wenn 
nicht als nach rechts entwickelt zu bezeichnen ist. Die Gesamt¬ 
addition aller Blutbilder ergibt wenigstens ein bedeutender nach 
rechts entwickeltes Durchschnittsblutbild. 

Es liegt also eine langanhaltende Normonormo- bzw. Hyperhypo- 
cytose bezüglich der Eosinophilen vor. Eine Vermehrung der 
Eosinophilen konnte bei dem schweren Verlauf und anhaltenden 
Fieber nicht erwartet werden und ist auch nicht eingetreten. 
Dazu kommt — und das gilt in gleicher Weise auch für den folgen- 
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den Fall — daß die pneumonische Infiltration nicht nur nicht fort- 
bestand, sondern sich auch noch ausdehnte (13. März und im Fall 13: 
17. November). Das neutrophile Blutbild zeigte im Gegensätze 
dazu von der ersten bis zur letzten Blutuntersuchung, jedenfalls 
auch noch länger, eine starke Verschiebung nach links. 

13. A., Andreas, Schutzmann, eingetreten am 5. November 1902. 
Früher immer gesund. Am 4. November abends Schüttelfrost mit den 
charakteristischen Beschwerden. 

Es findet sich eine Pneumonie des rechten Unterlappens, nur in 
dessen unteren Hälfte voll entwickelt. Am 6. November über den ganzen 
Unterlappen ausgebreitet. Wenig pneumonisches Sputum, keine Milz¬ 
schwellung, etwas Nuoleoalbumin. So bleibt der Befund bis zum 

17. November, wo mit einem Male auch eine Infiltration des Mittel- und 

Oberlappens hinzutritt. 

19. November. Pneumonischer Auswurf. Trotz stärkster Dämpfung 
nie Bronchialatmen, vorne meist tympanitischer Schall. Die rechte Lunge 
bleibt bei der Atmung sehr stark zurück. 

27. November. Erstmals fieberfrei; auch weiterhin. 

Am 1. Dezember grobes Reiben über Ober- und Mittellappen. 
Hinten von oben bis unten Dämpfung, kein Atmungsgeräusch, abge¬ 

schwächter Pektoralfremitus; vorne relativ gedämpft-tympanitischer Schall 
über dem Oberlappen, mehr noch über dem Mittellappen, die Lunge 

bleibt bei der Atmung zurück. Probepunktion negativ. Nie T.-bc. im 
Auswurf. 

12. Dezember. Entlassung; der Befund hat sich wenig geändert. 

18. Januar 1903. Eine Nachuntersuchung ergibt überall relative 
Dämpfungen, mäßige Einziehung der rechten Thoraxhälfte, Zurückbleiben 
bei der Atmung, abgeschwächtes, unbestimmtes Atmungsgeräusch. 


Datum 



Eosinophi les Bli 


II. Kl. 1 III. Kl. 
2K|‘2S 1K1S3K|3S;2K18 


bilde ver¬ 
arbeiteten 
Zellen 


8. XI. 02 12 h 


14. XI. 02 
25. XI. 02 
18.1. 03 


12 h 
12 h 
11V» h 


4600 

7500 

5800 

6400 


0.2 % 
0,2 % 
2,4 % 


15 

12 

154 


In mehreren Präparaten keine 
eosinophile Zelle 


1 

2 

3 


2 

4 

12 


4 

2 

2 


1 ; 1 


2 

2 


o 

13 

23 

(Nur ein 
Präparat 
zur Ver¬ 
fügung.) 


Der Fall trägt dieselbe Signatur wie der vorausgehende: 
chronische Pneumonie mit nachfolgendem Retrecissement. Der 
Blutbefund ist ebenfalls derselbe: der bei der in einem Monat 
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dreimal ausgeführten Untersuchung normale Werte der Gesamt- 
leukocyten und verringerte Zahl der Eosinophilen, das eosinophile 
Blutbild normal (Normohypocytose), das neutrophile schwer ge¬ 
schädigt. Bei einer Nachuntersuchung normale Zählwerte, doch 
ist das eosinophile Blutbild auffallend nach links verrückt. Das 
neutrophile war inzwischen ganz normal geworden. 

14. Sch., Georg, 53 Jahre, Dienstknecht, eingetreten am 30. Januar 
1903. Am 28. Januar mittags Schüttelfrost, am 29. Januar blutiger 
Auswurf. 

Beim Eintritt fast voll entwickelte Pneumonie des linken Unter¬ 
lappens, wenig Eiweiß. 

Am 1. Februar. Paeudokrise, am 2. Februar neues Knistern, Delirien. 

Nach lytischem Abfall seit 6. Februar fieberfrei; nur am 19. Februar 
abends noch 39,0 °. Es besteht am 24. Februar noch eine relative 
Dämpfung über dem ganzen Unterlappen; exspiratorisches Bronchialatmen 
unten, unbestimmtes Atmen oben. 

5. März. Entlassung. Nur mehr schwache Verkürzung des Schalls, 
kein Bronchialatmen mehr. 
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178 

4 36 22 
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Da hier ca. 3 Wochen nach Abfall der Temperatur die Lösung 
noch sehr im Rückstände war, wurde eine Blutuntersuchung aus¬ 
geführt, wobei sich eine reichlich normale Zahl der Eosinophilen 
und ein ziemlich normales Blutbild der Eosinophilen (Normonormo- 
cytose) ergab. Das neutrophile Blutbild war um ganz dieselbe 
Zeit noch nicht ganz zur Norm zurückgekehrt. 

15. A., Josef, 17 Jahre, Bergmann, eingetreten am 9. April 1912. 
Immer gesund bisher. Am 6. April mehrere starke Fröste, desgleichen 
am 8. April, hohes Fieber, Husten, Schmerzen in der rechten Seite beim 
Atmen und Husten. 

Kräftiger junger Mann, leicht benommen, 40,8 °, Puls 120; rechts 
hinten unten Knistern, keine deutliche Dämpfung. 

11. April. Ganzer rechter Unterlappen gedämpft, lautes Bronchial¬ 
atmen, Temperatur 39,5°, bis zum 13. zwischen 39,5° und 40,0°, von 
da bis 17. um 39,0°, vom 17.—20. zwischen 38,0° und 39,0°, vom 
20. —28. allmählicher Abfall zur Norm. 

12 . April. Blutiger Auswurf; schwere Benommenheit und Delirien, 
-die die folgenden Tage anhalten. 
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20. April. Beginn der Lösung, Knistern über dem Unterlappen, 
der noch gedämpft ist. 

22 . April. Schall etwas aufgehellt an der oberen Grenze. Herz 
gut. Bis 26. April ständige schwere Diarrhöen, bis zehnmal täglich. 

1. Mai. Der Unterlappen ist besonders in Beiner unteren Hälfte 
noch gedämpft, daselbst verstärkter Pektoralfremitus, unbestimmtes, ab- 
geschwächtes Atmen, ganz unten etwas gröberes Rasseln; Temperatur 
unter 37,0 °. Immer noch geringe Benommenheit. 

Am 4. und 5. Mai geringe Temperatursteigerungen (bis 39,9°). 

12 . Mai. Unterlappen relativ gedämpft, Pektoralfremitus nicht mehr 
verstärkt, abgeschwächtes Atmen, etwas gröberes Rasseln. Probepunktion 
negativ. 

17. Mai. Andauernd feineres und gröberes Rasseln wie auch 

Knistern hinten unten hörbar. 

3. Juni. Uber dem ganzen rechten Unterlappen ist der Schall 
kürzer; oben scharfes Atmen, unter Knistern. Atmungsgeräusch unten 
schwach zu hören. Keine Bronchophonie, Stimmfremitus nicht verstärkt. 

6 . Juni. Entlassen auf Verlangen. Befund unverändert. Seit 
28. April fieberfrei. Vom 13. Mai bis 6. Juni 18 Pfund Gewichts¬ 
zunahme. 
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Die Krankengeschichte ist die eines sehr schweren Falles. 
Fast volle vier Wochen ist im Blute keine eosinophile Zelle an¬ 
zutreffen, nur einmal (19. April) fand sich eine einzige Zelle der 
III. Klasse. Der Patient schwebte Wochen zwischen Leben und 


Tod. Mit der Rückkehr normaler Temperaturen und beginnender 
Lösung sehen wir die Eosinophilen vereinzelt (4. Mai und 11. Mai) 
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in Exemplaren meist der II. und III. Klasse wiederkehren, und 
vom 17. ab, wo die Rekonvaleszenz im flotten Gange war, in ver¬ 
mehrter Zahl bei normalem Blutbilde (Normohypercytose). Es liegt 
somit eine postpneumonische Eosinophilie vor. Die Zellen der 
I. Klasse sind zum guten Teile in die II. Klasse abgewandert, ohne 
daß an der III. und IV. Klasse eine weitere Verschiebung nach 
rechts zu konstatieren wäre. Es ist dies auch in den anderen 

Fällen öfter der Fall gewesen und darf wohl so gedeutet werden, 
daß das Blutbild stark nach rechts neigt. 

Der folgende und letzte Fall ist der einzige tödlich verlaufene, 
bei dem fortlaufend bis zwei Tage vor dem Tode Blut-Unter¬ 
suchungen gemacht wurden. 

16. Schm., Thomas, 18 Jahre, eingetreten am 5. Februar 1903. 
Kräftiger Bäckergeselle. Vor 2 Jahren croupöse Pneumonie, laut 

Krankengeschichte damals tagelanges Phantasieren, profuse Diarrhöen, 
Puls anfangs 166, Krisis am 7. Tage, Aufsaugung in 8 Tagen. 

Jetzt Schüttelfrost am 6. Februar. Wieder benommen, Puls sehr 
beschleunigt und weich; über dem Mittellappen beginnende Pneumonie, 
keine Milzschwellung, rostbraunes Sputum. 

6 . Februar. Schwerster Collaps beim Umbetten, alle Stimulantien 
notwendig. Diarrhöen. Delirien. Zweistündlich Kampfer. 

7. Februar. Ausbreitung der Pneumonie auch über den rechten 
Unterlappen (untere Partien). 

8 . Februar. Fieber hoch bleibend, Delirien in einem fort; Puls 

erheischt 1 stündlich Kampfer. Ganzer Unterlappen infiltriert. Viel 

Eiweiß und Zylinder (granuliert und epithelial). Profuseste Diarrhöen.. 

10 . Februar. Seit gestern abend Beginn einer neuen Pneumonie 
(mit frischem Sputum) im rechten Oberlappen, vorne und hinten. Alle 
schweren Symptome fortbestehend. 

11. Februar. Ganze Lunge voll infiltriert. Miserabelster Puls; in 
einem fort die stärksten Durchfälle. 

12. Februar. Noch kopiöses rostbraunes Sputum; Sensorium etwas 
freier. Hinten feuchtes grobes Rasseln. Bis jetzt in einem fort Kampfer¬ 
spritzen erhalten. 

13. Februar. Fieber noch hoch; Puls kräftiger, Sensorium noch 
nicht frei, beginnende subkutane Phlegmone am linken Vorderarm (von 
den sehr vielen Injektionen her). 

14. Februar. Krisis (Abfall auf etwa 37,0°); Sensorium fast frei. 
Lungenbefund unverändert. 

15. Februar. Bewußtsein zurückgekehrt. Viel Nucleoalbumin. 

16. Februar. Klares Bewußtsein, kein Fieber, guter Puls. Relatives 
Wohlbefinden. Lunge jedoch noch komplet infiltriert. Um 10 */ 4 h 
früh, nachdem Patient die Bettschüssel benutzt hat, tritt beim Hinauf¬ 
rücken im Bett schlagartig der Exitus letalis ein. 

Die Sektion ergab die totale Infiltration der rechten Lunge, eine 
Endocarditis der Aorta, eine akute parenchymatöse Entzündung der Leber,. 
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Niere, eine akute Darmentzündung, Mesenterialdrüsenanschwellung, akuten 
Milzinfarkt; am Herzmuskel.: körnige Trübung der Muskelfasern, Schwund 
der Querstreifung, beginnende Verfettung, sehr deutliche Fragmentatio 
myocardii. 


Datnm 

Tageszeit 

Lenkocyten- 
gesamtz&hl. 

5. 

II. 03 

12 */* 

h 

31900 

6 . 

II. 03 

12 */* 

h 

21800 

7. 

II. 03 

12 */* 

h 

17800 

8 . 

II. 03 

12 '/, 

h 

12 800 

9. 

II. 03 

12 

h 

7 200 

10 . 

II. 03 

12 

h 

7 900 

11 . 

II. 03 

12 

h 

10000 

12 . 

II. 03 

12 

h 

4 600 

13. 

II. 03 

11 

h 

8200 

14. 

II. 03 

12 

h 

9 800 


In keinem der zahlreichen durchsuchten Präparate wurde von 
Anfang bis Ende der Erkrankung auch nur eine einzige eosino¬ 
phile Zelle gefunden. Es besteht also kein Zweifel, daß. je schwerer 
die Erkrankung, desto länger die Eosinophilen aus dem zirku¬ 
lierenden Blute verschwunden bleiben und selbst am Tage nach 
der Krisis noch nicht erscheinen. 


Aus den vorstehenden Untersuchungen ergibt sich: 

1. Die Eosinophilen verschwinden durchaus nicht immer bei 
der kroupösen Pneumonie bis auf die letzte Zelle, vor allem nicht 
bei eintägigen Pneumonien (Fall 1, 2), aber auch sonst nicht (Fall 
13 und 15: im Verlauf, Fall 5 und 10: am 2. Tage nach dem 
Schüttelfrost, im Fall 12 [chron. Pneumonie] immer vorhanden). 
Da nur in 11 Fällen während des Verlaufes Untersuchungen ge¬ 
macht wurden, so würden es immerhin über 50% der Fälle sein, 
bei denen Eosinophile, wenn auch meist vereinzelt, im Verlaufe 
aufgefunden wurden. Nach der Natur dieser Fälle sind es be¬ 
sonders die leichteren, und die von kürzerer Dauer, umgekehrt aber 
auch die mit chronischem Verlauf, die dabei in Betracht kommen. 
Je schwerer der Fall, desto mehr ist mit einem vollständigen Ver¬ 
schwinden der Zellen im Verlaufe zu rechnen oder es finden sich 
nur ganz kurz nach dem Schüttelfrost noch einige Exemplare. 

2. Für die Beurteilung, zu welchem Zeitpunkte die Eosinophilen 
wieder im Blute erscheinen, ob schon vor der Krisis, oder mit ihr, 
oder nachher, lassen sich nur 7 Fälle (3,4,5,9,10,15,16) verwenden. 
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Meist sind erst am Tage nach der Krisis, einmal auch vor der 
Krisis, Eosinophile wieder im Blute erschienen. 

3. Bei dem Wiedererscheinen der Eosinophilen im Blute, sowie 
auch da, wo Zellen im Verlaufe gefunden wurden, waren es teils 
solche Zellen, die einem qualitativ nach rechts entwickelten Blut¬ 
bilde (Fall 1, 3, 4, 7, 9, 10), oder auch einem normal entwickelten 
(Fall 2, 5, eventuell 12, 15) allgehörten. Fall 8,11, 13,14 scheiden 
aus. Nur im Fall 6 (bei einer Untersuchung, dann nicht mehr) 
war die Entwicklung des Blutbildes nach links. Wenn wir die 
sämtlichen hierher gehörigen Untersuchungen zu einem Gesamt¬ 
blutbilde addieren, weist das Durchschnittsblutbild eine Entwicklung 
nach rechts auf. 

4. Es handelt sich somit bei den Eosinophilen während der 
Pneumonie um Veränderungen, wie wir sie bei den Neutrophilen 
ausgesprochener z. B. im Hungerzustande beobachtet haben, oder 
bei der perniziösen Anämie. Wegen der gleichfalls starken Ver¬ 
minderung der absoluten Zahlen bei der Überreifung des Blutbildes 
haben wir damals angenommen, daß die Ursache dafür in einem 
sehr geringen Bedarf an solchen Zellen zu suchen sei und des¬ 
wegen eine stärkere Kernsegmentierung der längerlebigen Zellen 
erfolge. 

5. Wir können daher annehmen, daß der Bedarf an Eosino¬ 
philen während der Pneumonie im Körperhaushalte außerordentlich 
reduziert ist und müssen uns vorstellen, daß die Produktionsstätten 
im Marke infolgedessen ihre Tätigkeit sehr einschränken. Es müßte 
sich hierfür auch der histologische Beweis am Marke erbringen 
lassen, ähnlich wie bei den Neutrophilen. 

6. Postpneumonische Eosinophile trat auf in den Fällen 2, 4, 
5, 6, 7, 10, 11, 14, 15; nicht in den Fällen 1, 3, 8, 9, 12, 13; 
Fall 16 scheidet aus. Sämtliche beobachtete Eosinophilien waren 
nur relativ geringgradige; es ist ferner bei ihnen die obere Grenze 
der normalen Eosinophilen zahl (0,5— 3,0 °/ 0 ) meist nicht sehr be¬ 
deutend überschritten worden (nur im Fall 2 Werte bis 10,2 °/ 0 ). 
Das Blutbild fand sich nach rechts verschoben bei Fall: 5 u. 7, 

war normal bei Fall: 4, 6, 14, 15, } 11. 
nach links verschoben bei Fall: 2 und 10. 

Fall 2 ist der Fall, bei dem die höchsten Eosinophilenwerte ge¬ 
funden wurden, daher die Verschiebung erklärlicher ist. Im Falle 10 
wurde nur eine einmalige Untersuchung gemacht. Es handelt sich also 
bei der postpneumonischen Eosinophilie, jedenfalls wenn sie keine 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108. Bd. 23 
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höheren Werte erreicht und dann wegen des stärkeren Mehrver¬ 
brauches eine Höherstellung des Blutbildes eintritt, gewöhnlich um 
keinerlei Schädigung des Blutbildes: das Blutbild ist bei ihr meist 
normal, ja sogar überentwickelt. 

7. Ein Hauptbeweis dafür, daß die Eosinophilen durch den 
Pneumonieprozeß keinerlei Schädigung erfahren bzw. nur negativ 
beteiligt sind und es sich demnach nicht wie bei den Neutrophilen 
um ein Zugrundegehen von Zellen bei ihrem Verschwinden aus 
der Blutbahn handelt, liegt neben obigem auch darin, daß sie bei 
ihrem ersten Wiederauftreten im Blute mit einem nach rechts ver¬ 
schobenen Blutbilde, also überreif erscheinen. Nach den bei den 
Neutrophilen gemachten Beobachtungen und nach den experi¬ 
mentellen Tierversuchen hatten wir eigentlich das Gegenteil er¬ 
wartet, so daß die Befunde uns eine Überraschung bereiteten. Hier 
sei auch angeführt, daß wir in Schnittpräparaten pneumonischer 
Infiltrate nie eosinophile Zellen fanden. 

8. Bei der Pneumonie ist die Auffassung der Eosinophilie als 
biologische Reaktion daher eine andere wie bei der neutrophilen 
Leukocytose, da die Eosinophilie bei der Pneumonie sich meist im 
physiologischen Rahmen des Blutbildes abspielt, ähnlich wie die 
Neutrophilie bei der Verdauungsleukocytose oder der nach heißen 
Bädern, körperlichen Anstrengungen u. dgl., die neutrophile Leuko¬ 
cytose bei Infektionskrankheiten aber im pathologischen. Oft setzt 
die Eosinophilie so spät im Verlauf ein oder auch gar nicht, daß 
es auch deswegen sehr fraglich ist, ob die Eosinophilie überhaupt 
etwas mit dem Infektionsprozeß bei der Pneumonie zu tun hat. 
Wir müssen aus dem Verhalten der Eosinophilen bei der Pneumonie 
schließen, daß sie zu dem Kampf gegen die Infektionserreger und 
zur Schutzstotfbildung kaum eine Beziehung haben, zumal sie meist 
erst zur oder nach der Krisis wieder im Blute auftreten. Türk 
(1912, II 1? S. 286), der die Eosinophilie als biologische Reaktion 
vollkommen in Parallele zur Neutrophilie gestellt hat, wird also 
hier bei der Pneumonie sogleich seine Anschauungen korrigieren 
müssen. 

Die Eosinophilie ist von ganz verschiedener Dauer. Ich möchte 
vorschlagen, die Eosinophilie nach der Pneumonie nicht mehr als 
eine postinfektiöse, sondern als eine postpneumonische zu bezeichnen, 
wodurch nichts präjudiziert ist. 

9. Weitere Beobachtungen müssen ergeben, ob es richtig ist, 
wie im Falle 10. daß nach öfterem Überstehen von Pneumonie 
späterhin auch während des akuten Stadiums die Eosinophilen 
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nicht mehr ganz ans dem Blute verschwinden, ob also quasi eine 
Art Gewöhnung an das Pneumoniegift eintritt. 

10. Die postpneumonische Eosinophilie ist demnach auch kaum 
als eine (auf das Verschwinden der Eosinophilen hin) reaktive 
(Stäubli) aufzufassen. Einmal braucht sie gar nicht einzutreten, 
dann tritt sie oft erst ein, nachdem lange vorher die Eosinophilen 
nach der Krisis wieder im Blute erschienen waren. Das Ver¬ 
schwinden aus dem Blute ist eben nicht auf Schädigung, Zerstörung 
der Eosinophilen zurückzuführen, und darum in diesem Sinne für 
eine Reaktion kein Grund gegeben. Nur der Verbrauch an Zellen 
entscheidet für ihre spätere mehr oder minder starke Neubildung, 
nicht chemotaktische Einflüsse, genau wie bei den Neutrophilen. 

11. Wenn wir aus sämtlichen Untersuchungen das am meisten • 
nach rechts und das am meisten nach links entwickelte Blutbild 
gegenüberstellen, 
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so ergibt sich, daß eine maximale Differenz von 57 % * n der Ver¬ 
schiebung beobachtet wurde, was doch sehr bemerkenswert ist. Da 
die Verschiebungen meist in viel geringerem Umfange stattfinden, 
ist es nötig, die einzelnen Klassen bei den Eosinophilen aus¬ 
zuzählen und nicht, wie es bei den Neutrophilen vielfach geschehen 
ist, sich nur mit der Auszählung der I. oder der I. und II. Klasse 
zu begnügen. Besonders die II. Klasse, um die das Blutbild 
gravitiert, ist wichtig; wir dürfen aus der Zahl in der Klasse I 
bei den Eosinophilen durchaus nicht über das ganze Blutbild 
urteilen. 

12. Die Umsetzungen innerhalb der Eosinophilen sind während 
der Pneumonie als ganz unbedeutend gegenüber den gleichzeitig 
im Blute vor sich gehenden gewaltigen Veränderungen der Neutro¬ 
philen zu bezeichnen, wie wir diese in früheren Arbeiten fest¬ 
gestellt haben. 

Das so absolut gegensätzliche Verhalten der Neutrophilen und 
Eosinophilen im Verlauf der Pneumonie bis zur Krise ist mit das 
interessanteste Ergebnis unserer Untersuchungen. Im Höhestadium 
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der Pneumonie schwerstes Betroffensein der Neutrophilen, das sich 
in einer oft enormen Blutbildschädigung mit Hyperleukocytose und 
selbst in gleichzeitiger Hypoleukocytose äußert — und dagegen 
absolut normales, ja überentwickeltes Blutbild bei den Eosinophilen 
und ihr nahezu komplettes Verschwinden aus dem Blute! 

Ich betone dies deswegen ganz besonders, weil eine ganze 
Reihe von Autoren (besonders Türk, Schilling, Naegeli) be¬ 
züglich der Neutrophilen behauptet haben, daß ein Teil der von 
mir als jugendlich bezeichneten Zellen — bei der Verschiebung 
des neutrophilen Blutbildes nach links — gar keine jugendlichen 
Zellen seien, sondern toxisch degenerierte reife neutrophile Zellen, 
deren Ausbildung nach Naegeli (S. 235) schon im Knochenmark 
eine schlechte ist. Schilling 1 ) spricht daher sogar von einer 
„degenerativen“ Verschiebung des Blutbildes, findet sie aber seiner¬ 
seits nur bei Typhus, Kalaazar, Beri-Beri, Tuberkulose (rein), bei 
dem Gros der von mir untersuchten Infektionskrankheiten, bei der 
Pneumonie z. B., aber nicht. Die anderen Autoren generalisieren. 

Wollte man bei der Pneumonie von einem derartig degene¬ 
rierten Blutbild sprechen, so wäre es doch sehr schwer verständ¬ 
lich, warum nur gerade die Kerne der Neutrophilen toxisch degene¬ 
rieren sollten und nicht auch die der Eosinophilen. Diese An¬ 
schauung von der toxischen Degeneration der Zellkerne litte also 
hier an einer bedenklichen Inkonsequenz; man kann sich auch kaum 
vorstellen, warum nur bei einzelnen toxischen Erkrankungen diese 
Degenerationen eintreten sollten. 

Ähnlich verhält es sich mit dem Hauptpunkt der Lehre von 
Brugsch, 2 ) der die Fragmentierung der Kerne der Neutrophilen 
als ein Kunstprodukt infolge der Einwirkung des Fixierungsver¬ 
fahrens betrachtet. Auf die Kerne der Eosinophilen würde also 
nach Brugsch die Fixierung dann im umgekehrten Sinne wirken 
müssen, was doch ganz unmöglich ist. 

Auch was Grawitz, der übrigens auch der Brugsch’schen 
Anschauung zustimmt (S. 250, 4. Aufl., 1911), mir gegenüber noch 
ins Feld geführt hat, daß die jugendlich erscheinenden Kernformen 
der Neutrophilen ebensogut amöboide Bewegungsphänomene der 
Kerne sein können, wird durch die Beobachtung der gleichzeitig 
zu beachtenden Kernbeschaffenheit der Eosinophilen unverständlich. 

Im übrigen habe ich mich mit der Widerlegung der Ansichten 


1) Fol. haematologica I. Teil, Archiv B(l. XIII, 1912 

2 ) Zeitschr. f. klin. Med. 1907, 64. Bd. 
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der zuletzt angeführten Autoren bereits ausführlich früher be¬ 
schäftigt. 

Bezüglich der toxisch degenerierten Kerne der „jugendlichen“ 
Zellen sei nur noch betont, daß ihre Erklärung natürlich dann erst 
recht nicht möglich sein wird, wenn gar keine Toxine als Ursache 
der Blutbildverschiebung in Betracht kommen. 

13. Auch nach Ablauf des akuten Stadiums der Pneumonie, 
also nach der Krisis, bleibt der gegensätzliche Charakter des Ver¬ 
haltens der beiden Zellarten in der Hauptsache gewahrt, indem 
nach der Krisis die Neutrophilen an Zahl zurückgehen und das 
Blutbild sich früher oder später bessert, während die Eosinophilen 
sich vielfach erst dann vermehren (Eosinophilie), das Blutbild ist 
jedoch nicht oder nur wenig verändert. Nur in einem einzigen 
Falle (Fall 3) haben wir 8 Tage nach der Krisis eine stärkere 
Verschiebung des eosinophilen Blutbildes bei verminderter Zahl 
bei zwei aufeinanderfolgenden Untersuchungen gefunden, die ein¬ 
zige Hypohypocytose unter sämtlichen Untersuchungen. Daß der¬ 
artige Ausnahmen von der Regel Vorkommen, bestätigt nur die 
Notwendigkeit der qualitativen Untersuchungsmethode, die nur 
allein das Verständnis für solche Befunde an die Hand liefern kann. 

14. Nach unserer bei den Neutrophilen eingeführten Be¬ 
zeichnungsweise sind im Verlaufe der Pneumonie mit Bezug auf 
die Eosinophilen gefunden worden die sämtlichen Formen von: 

Normohypocytose — Hyperhypocytose — Hypohypocytose, 

Normonormocytose — Hypernormocytose — Hyponormocytose, 

Normohypercytose — Hyperhypercytose — Hypohypercytose. 

Demnach verlaufen die Umsetzungen bei den Eosinophilen in 
demselben allgemeinen Rahmen wie bei den Neutrophilen, nur 
folgen sie ganz anderen biologischen Gesetzen im Haushalte des 
Körpers, und sind ihre Zustandsveränderungen wegen ihrer geringen 
Zahl oft recht mühsam feststellbar. Wo es sich um bedeutendere 
Eosinophilien handelt, bei denen bis über 50°/ 0 Eosinophile im 
Blute Vorkommen können, ist die Untersuchung natürlich ein 
leichtes; ich konnte bereits bei der stärksten absoluten Vermehrung 
der Eosinophilen, bei der myeloiden Leukämie, ausführliche Blut¬ 
bilder entwerfen.*) Auch bei der Leukanämie, lymphatischen Leuk- 


1) Diagnose und Therapie der Anämien, Würzburg, C. Kabitzsch, 1907: 
myeloide Leukämie (Tafel IX, X, XI), Leukanämie (Tafel XII), lymphatische Leuk¬ 
ämie (Tafel VII), lienale Pseudoleukämie (Tafel XIV), perniziöse Anämie (Tafel V). 
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ämie, Pseudoleukämie und perniziösen Anämie wurden von mir 
die Blutbilder auf Tafeln wiedergegeben. Hierüber a. a. 0. 

Die vorliegenden Untersuchungen sind zugleich die beste Stütze 
für den Wert und die Richtigkeit unserer Untersuchungen bei den 
Neutrophilen. Was hinter den Kulissen der einfachen Leukocyten- 
zählungen im intimeren Zelleben der Eosinophilen bei der Pneu¬ 
monie vor sich geht, ist zwar nicht so gewaltig und imponierend 
wie bei den Neutrophilen, aber interessant und eigenartig genug, 
und wirft so wichtige Schlaglichter auf das biologische Verhalten 
dieser Klasse von Blutzellen, daß sich weitere, wenn auch mühsame 
Untersuchungen, sicherlich reichlich lohnen werden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der ersten med. Klinik der Cölner Akademie für praktische 

Medizin. 

(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Hochhaus.) 

Über Nierenfunktionsprüfnng. 

Von 

Dr. F. Conzen, 

Assistenzarzt. 

Wie wenig die bisherige Einteilung der Nierenerkrankungen, 
besonders der chronischen Nephritiden, die Kliniker befriedigt hat, 
geht aus den vielen Versuchen hervor, das alte Schema durch ein 
neues zu ersetzen. 

Am deutlichsten ausgesprochen hat diesen Gedanken 
F. v. Müller (1). Die Bestrebungen, tiefer in die Pathologie der 
Nieren einzudringen, gehen in zwei Richtungen und zwar: erstens 
dahin, durchwein Vergleichen des pathologisch-anatomischen Be¬ 
fundes mit der klinischen Beobachtung Klarheit zu gewinnen, und 
zweitens aus der Funktionsprüfung Rückschlüsse zu ziehen 
auf den anatomischen Zustand der Nieren oder einzelner ihrer 
Apparatsysteme. 

Während in der ersten Richtung in den letzten Jahren, be¬ 
sonders von Senator (2), Löhlein (3), Jores (4), Volhard(ö) 
und Frey (6) wesentliche Fortschritte erzielt wurden, haben sich 
um die Methoden der Funktionsprüfung verdient gemacht, in erster 
Linie Strauß (7), Widal (8), v. Müller (1), Monakow (9) und 
in besonders umfangreichem Maße Schlayer, Takayasu und 
Hedinger (10). 

Da sich neben vielen klaren Erfolgen dieser Bestrebungen 
doch noch manche Widersprüche ergeben haben, so ist es wohl 
angebracht über die Resultate, die an 37 Fällen unserer Klinik 
sich ergaben, zu berichten. 

In erster Linie sind es die Methoden von Schlayer und Ta¬ 
kayasu, die zur Funktionsprüfung herangezogen wurden. Die Funk- 
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tionsprüfung hat nach diesen Autoren nicht die Tendenz, die Allge- 
meinleistung der Niere im Hinblick auf ihre Aufgabe im Körperhaus¬ 
halt festzustellen; sie will lediglich die Leistung bestimmter Teile 
der Niere gegenüber bestimmten Aufgaben prüfen, ohne generell 
einen Schluß auf die anatomische, der Funktionsprüfung etwa ent¬ 
sprechende Veränderung zu beanspruchen. 

Eine funktionelle Schädigung wird bei den G1 o m e r u 1 i dann 
angenommen, wenn eine intravenös injizierte Milchzuckermenge 
von 2 g zur Ausscheidung mehr als 5 Stunden braucht; eine 
Schädigung der Tubuli, wenn V* g per os gegebenes Jodkalium 
später als nach höchstens 60 Stunden noch nachweisbar ist. In 
zweiter Linie treten als Anzeichen gestörter Leistung veränderte 
Verhältnisse der Kochsalz- und Wasserausscheidung auf: bei ge¬ 
schädigten Glomeruli finden sich das eine Mal, und zwar bei 
leichter Schädigung: normale prozentuale und absolute Koch¬ 
salzmengen, normale Entleerung der 10 g betragenden Kochsalz¬ 
zulage, aber erhöhte Mengen Urin mit niedrigem oder mittlerem, 
ziemlich fixiertem spezifischem Gewicht, und als Modus der Kochsalz¬ 
zulage-Eliminierung nicht Konzentration, sondern Polyurie. 

Dieser sog. vaskulären Hyposthenurie, der eine Überempfind¬ 
lichkeit der Nierengefäße zugrunde liegen soll, gesellt sich bei 
schwerer Glomerulusschädigung ein aus Unterempfind¬ 
lichkeit der Glomeruli entspringender Zustand: 

Kochsalz wird in hoher Konzentration und Menge eliminiert; 
dabei besteht aber Oligurie und auch auf Kochsalzzulage reagieren 
die Nierengefäße nicht mehr; das Kochsalz wird bei fortdauernder 
Oligurie ganz oder teilweise retiniert. 

Bei funktioneller Minderwertigkeit der Tubuli findet sich, ent¬ 
sprechend dem Darniederliegen der Konzentrationsfähigkeit, eine 
ungenügende Konzentration und Menge des Kochsalzes, die Zulage 
wird retiniert und der Urin mit niedrigem und ganz fixiertem 
spez. Gewicht entleert; ein Zustand, der tubuläre Hyposthenurie 
genannt wird. 

Diese Gesichtspunkte von Schlayer und Takayasu habe 
ich bei den 37 untersuchten Fällen einmal mit der Tendenz in 
Anwendung gebracht, die gewonnenen Resultate mit denen der ge¬ 
nannten Untersucher zu vergleichen, und zweitens, um ein Urteil 
zu gewinnen, inwieweit die Methoden von Wert sind, in Fällen, 
wo die Diagnose einer Nierenerkrankung nicht völlig sicher 
stand, eine Unterstützung darzustellen. 

In der Technik, insbesondere bei der Milchzucker- und Jod- 
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kaliumdarreichung, habe ich mich ganz an die von Schlayer ge¬ 
gebenen Vorschriften gehalten (nebenbei erwähnen möchte ich, daß 
nach der intravenösen Milchzuckerinjektion [20 ccm eine 10% 
Lösung] bei 42 Injektionen nur 3 von einem kurzdauernden Schüttel¬ 
frost ohne alle sonstigen Nachwirkungen gefolgt waren). 

Es wurde ferner allen Kranken eine einmalige Zulage von 
1000 ccm Wasser gegeben und dessen Ausscheidung kontrolliert 
und zwar unter fortlaufender Feststellung des Körpergewichts, so¬ 
weit der Zustand der Kranken das zuließ. 

Weiterhin wurde bei allen Kranken geachtet auf den Effekt 
der einmaligen 10 g betragenden CINa-Zulage in bezug auf 
die Eiweißausscheidung, die Diurese und das Allge¬ 
meinbefinden; und es wurde versucht, die Wirkung dieser ein¬ 
maligen erhöhten Inanspruchnahme der Niere zu der Diagnose 
Nephritis in Beziehung zu setzen. Schon Strauß (7) hat aufmerk¬ 
sam gemacht darauf, daß bei parenchymatösen Nephritiden mit 
Hydropsie nach der Kochsalzzulage zuweilen eine Steigerung der 
nephritischen Symptome auftritt. 

Bei 24 von den 37 Kranken habe ich außerdem die Acidität 
des Urins nach der Moritz’schen (11) Methode festgestellt; bei 
9 dieser Kranken, sowie bei 9 anderen Fällen von Albuminurie 
und Nephritis, die im übrigen nicht mit den Funktionsprüfungs¬ 
methoden untersucht wurden, habe ich bei fortlaufender Aciditäts¬ 
bestimmung dieNatrium-bicarbonicum-Medikation nach 
Ho eßlin (12) angewandt und den Effekt derselben in bezug auf 
die Diagnose zu verwerten gesucht. 

Die Untersuchungsdauer betrug mindestens 8 Tage, in einer 
Reihe von Fällen 2—3 Wochen, in einem Falle 3 Monate. 

Zur Nachprüfung der Schlayer’sehen Resultate verwandte 
ich 12 Fälle mit sicherer klinischer Diagnose: 11 Fälle von 
Schrumpfniere mit wesentlicher Herzhypertrophie und einen Fall 
von frisches Sublimatvergiftung. 5 dieser zur Nachprüfung be¬ 
nutzen Fälle kamen zur Obduktion und boten so die Möglichkeit, 
den anatomischen Zustand der geprüften Nierenapparatsysteme mit 
ihrem funktionellen Verhalten zu vergleichen. 

Fall 1. G., Michael, 42 Jahre alt; seit 26 Jahren Anstreicher. Seit 
8 Monaten Kopfschmerzen und Kurzatmigkeit. Keiue Ödeme. 

Befund: Herzhypertrophie stark. Blutdruck 220/170 H 2 0. (Tono¬ 
meter nach Recklinghausen) Retinitis albuminurica. Urin: Eiweiß 1 - 6 °/oO* 

Mikroskopisch meist granulierte, zeitweise hyaline Zylinder in wechselnder 
Menge, einige Leukocyten. Diurese gut, zeitweise die Einfuhr über- 
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schießend. Spez. Gewicht 1010—1013, fixiert. Wasserzulage von 
1000 ccm in 24 Stunden ausgeschieden. CINa-Ausscheidung: 0,8 °/ 0 ge¬ 
samt 11—14 g. CINa-Zulage hauptsächlich durch vermehrte Diurese 
ausgeschieden. Jodkalium in 58 Stunden, Milchzucker erst in mehr als 
12 Stunden ausgeschieden. 

Fall 2. Sch., Fritz, 55 Jahre alt. Vor 30 Jahren Lues. Seit 
2 Jahren Herzbeschwerden, zeitweise Ödeme. 

Befund: Herzhypertrophie stark, Blutdruck hoch, 240/140 H 2 0. 
Keine Retinitis. Chorioiditis. TJrin; Albumen bis l°/ 00 . Mikroskopisch 
wenig granulierte Zylinder, zeitweise starke Blutbeimengung. Diurese 
gut, zeitweise überschießend. Spez. Gewicht 1010—1012 fixiert. Wasser- 
znlage in 24 Stunden ausgeschieden. CINa 0,3—0,5 °/ 0 , absolut 7 bis 
12 g. CINa-Zulage uur durch vermehrte Diurese. Jodkalium 36 Stunden. 
Milchzucker länger als 12 Stunden. Acid. 20—28. 

Fall 3. E., Georg, 58 Jahre. Keine bekannte Vorkrankheit. In den 

letzten Jahren Herzbeschwerden, zeitweise Ödeme. 

Befund: Herzhypertrophie stark. Blutdruck 230/180 H 2 0. Keine 
Retinitis. Urin: Albumen t geringe Menge; mikroskopisch granulierte 
Zylinder in wechselnder Menge. Diurese gut oder überschießend. Spez. 
Gewicht 1009—1012, fixiert. Wasserzulage in 24 Stunden ausgeschieden. 
CINa 0,8 °/ 0 absolut 9 —15 g CINa-Zalage nur durch vermehrte Diurese. 
Jokalium 63 Stunden. Milchzucker 11 Stunden. Acid. 12—14. 

Fall 4. L., Elise, 35 Jahre. Blasenbeschwerden, Kopfschmerzen, 

zeitweise Ödeme. 

Befund: Herzhypertrophie deutlich. Blutdruck 200/155 H 2 0. Keine 
Retinitis. Urin: Albumen bis 2°/ 00 ; mikroskopisch nurLeukocyten. Diurese 
überschießend. Spez. Gewicht um 1011, fixiert, keine Wasserzulage. 
CINa 0,6 °/ 0 , absolut 7—12 g. CINa-Zulage durch vermehrte Diurese 
ausgeschieden. Jodkalium 70 Stunden. Milchzucker länger als 12 Stunden. 
Urin alkalisch. 

Fall 5. G., Apollonia, 18 Jahre. Seit 1 / 2 Jahr Mattigkeit, seit 

4 Wochen Ödeme. 

Befund: Herzhypertrophie deutlich Blutdruck 200/150 H 2 0. Keine 
Retinitis. Urin: Albumen bis 2°/ 00 . Spez. Gewicht 1004—1010, fixiert, 
keine Wasserzulage. CINa 0,6 °/ 0 , absolut 10—15 g. CINa-Zulage nur 
durch vermehrte Diurese ausgeschieden. Jodkalium 48 Stunden. Milch¬ 
zucker 4 Stunden. Acid. 8 —16. 

Fall 6. N., Peter, 51 Jahre Arthritis urica. Keine -Ödeme. 

Befund: Herzhypertrophie stark. Blutdruck 260/150 H 2 0. Keine 
Retinitis. Urin: Albumen Spur oder frei; mikroskopisch frei. Diurese 
gut oder überschießend. Spez. Gewicht 1008—1012, fixiert, Wasser¬ 
zulage in 24 Stunden ausgeschieden. CINa 0,7 °/ 0 , absolut 10—12 g. 
CINa-Zulage vorwiegend durch vermehrte Diurese ausgeschieden. Jod¬ 
kalium 34 Stunden. Milchzucker 7 1 7 0 Stuuden. Acid. 4—12. 

Fall 7. F., Anton, 43 Jahre. Seit 5 Jahren Kurzatmigkeit, Kopf¬ 

schmerzen, zeitweise Ödeme. 

Befund: Herzhypertrophie stark. Blutdruck 210/150 H 2 0. Keine 
Retinitis. Urin: Albumen l ! 0 — 2°/ 00 ; mikroskopisch granulierte Zylinder 
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in wechselnder HeDge. Diurese gut oder etwas zurückbleibend. Spez. 
Gewicht 1010—1013, fixiert, Wasserzulage in 24 Stunden ausgeschieden. 
CINa 0,6—0,7 °/ 0 , absolut 8—10 g. CINa-Zulage völlig retiniert. Jod- 
kalium 38 Stunden. Milchzucker länger als 12 Stunden. Acid. 25—30. 

Fall 8. K., Joseph, 57 Jahre. Seit J / 2 Jahr Kurzatmigkeit. Keine 

Ödeme. 

Befund: Herzbypertrophie stark. Blutdruck 190/120 H 2 0. Keine 
Retinitis. Urin: Alhumen wenig; mikroskopisch zeitweise hyaline Zylinder. 
Diurese gut oder etwas zurückbleibend. Spez. Gewicht 1010—1013, 
fixiert, Wasserzulage in 24 Stunden ausgeschieden. CI. Na 0,5 — 0,6 °/ 0 , 
absolut 6—9 g. CINa-Zulage völlig retiniert. Jodkalium 6 Stunden. 
Milchzucker 8 1 / 2 Stunden. Acid. 16—30. 

Fall 9. K., Johann, 53 Jahre. Seit 1 Jahre Kurzatmigkeit. Keine 

Ödeme. 

Befund: Herzhypertrophie stark. Blutdruck 250/190 H 2 0. Retinitis 
albumin. Urin: Albumen 1—lV 2 °/oo' Mikroskopisch granulierte Zylinder, 
Erythrocyten, Leukocyten in wechselnder Menge. Diurese meist zurück- 
bleibend. Spez. Gewicht 1007—1009, fixiert, Wasserzulage retiniert 
unter erheblicher Gewichtszunahme. CINa 0,1—0,3 °/ 0 , abselut 2—4 g. 
CINa-Zulage völlig retiniert. Jodkalium 24 Stunden. Milchzucker länger 
als 12 Stunden. 

Fall 10. U., Heinrich, 60 Jahre. Seit 6 Wochen starke Kurz¬ 

atmigkeit und Ödeme. 

Befund: Herzhypertrophie stark. Blutdruck 220/150 H 2 0. Keine 
Retinitis. Urin: Albumen 2—3°/ 0 0; mikroskopisch granulierte Zylinder 
in wechselnder Menge. Spez. Gewicht 1009 —1011, fixiert, Wasserzulage 
in 24 Stunden ausgeschieden. CINa 0,4—0,5 °/ 0 , absolut 6—7 g. CINa- 
Zulage völlig retiniert. Jodkalium 54 Stunden. Milchzucker länger als 
12 Stunden. 

Diese 10 Fälle von genuiner Schrumpfniere haben folgendes 
gemein: 

Starke Herzhypertrophie, erhebliche Hypertension. 

Der Eiweißgehalt beträgt: leichte Trübung der Kochprobe bis 
2 höchstens 3°/ 00 (nur in einem Fall (Fall 1) zeitweise bis 6°/ 00 ) 
Mikrosk. geringe oder nur mäßige Zahl granulierter Zylinder und 
wenig rote Blutzellen; bei 2 Frauen mit begleitender Cystitis 
(Fall 3 und 4) auch Eiterzellen. Es fand sich kein Unterschied 
der Menge des Albumens bei polyurischen und oligurischen Schrumpf¬ 
nieren. 

Die Acidität, die bei 7 von den 10 Kranken verfolgt wurde, 
hält sich auf niedrigen (um 10) bis mittleren (um 30—50) Werten, 
die ersteren bei den polyurischen, die letzteren bei den oligurischen 
Schrumpfnieren, und zeigt keine Schwankungen, insbesondere keine 
dem Steigen oder Fallen der Eiweißmenge folgenden Bewegungen. 

Gemeinsam ist ferner allen diesen Kranken (außer Fall 5) eine 
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deutliche von 7 bis über 12 Stunden gehende Verlängerung der 
Milchzuckerausscheidung; die Dauer der Jodausscheidung ist mit 
30—45 Stunden, bei dreien mit 60, bei Fall 3 und 4 mit 63 und 
70 Stunden beendet. 

Mit diesem Resultat wäre also das Vorwiegen einer deutlichen 
Glomerulusschädigung wahrscheinlich gemacht. 

Es ist nun das Verhalten der Urin- und CINa-Ausscheidung zu 
besprechen und zu sehen, ob sich da gewisse Unterschiede in der 
Form der Schrumpfniere ergeben. 

Bei Fall 1—6 ist die Urinmenge der Einfuhr entsprechend 
oder übersteigt sie; das spezifische Gewicht ist niedrig und fixiert 
Die Kochsalzausscheidung ist prozentual und absolut gut; die Zulage 
von 10 g Kochsalz wird glatt ausgeschieden, aber fast ganz durch 
Erhöhung der Urinmenge, ohne daß eine vermehrte Wasserzufuhr 
stattgefunden hatte. Es findet sich also Polyurie und vaskuläre 
Hyposthenurie. Diese wären also der Form der polyurischen 
Form der Schrumpfniere zuzugesellen. 

Bei Fall 7—10 besteht dagegen eine erhebliche Oligurie mit 
mittlerem und auch hohem und wenig fixiertem spezifischem Gewicht; 
während auch hier eine gute prozentuale und absolute ClNa-Ausschei- 
dung vorliegt (nur bei einem Fall nicht!) wird aber das zugelegte 
Kochsalz vollständig retiniert. Von der tubulären Hyposthenurie 
unterscheidet sich dieser Zustand durch die gute prozentuale und 
absolute Kochsalzausscheidung; das Ausbleiben der Elimination der 
Zulage wäre nach Schlayer denn einer Unterempfindlichkeit, einem 
Torpor der Gefäße zuzuschreiben. 

Hier handelt es sich also um die oligurische Form der 
Schrumpfniere. Die Wasserzulage wird bei den vier damit untersuchten 
Fällen der polyurischen Schrumpfniere und bei drei der oligurischen 
in 24 Stunden eliminiert. Der vierte Fall der zweiten Kategorie 
retiniert die 5 Tage nach der CINa-Retention gegebene Wasser¬ 
zulage unter erheblichem Gewichtsanstieg vollkommen; zugleich 
werden an den Unterschenkeln deutliche Ödeme sichtbar. 

Was den Einfluß der Kochsalzzulage auf Allgemeinbefinden 
und nephritische Symptome angeht, so blieb jede Veränderung aus: 
bei vier der polyurischen und zwei der oligurischen Gruppe, bei 
je zwei der beiden Gruppen aber zeigte sich übereinstimmend eine 
Verschlechterung der Diurese, bei drei auch Erhöhung der Zahl 
der pathologischen Formelemente; auffallend war bei allen die 
wesentliche Steigerung der Dyspnoe sowie des Krankheitsgefühls. 
Bei einem Kranken (Fall 2) trat reichlich Blut in Urin auf, und 
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bei diesem sank, nachdem die Kochsalzzulage durch eine fast das 
Doppelte der Zufuhr betragende Diurese eliminiert worden war, 
sowohl die Urinmenge wie die absolute CINa-Ausscheidung auf die 
Hälfte der Einfuhr. 

Bei 4 dieser 10 Kranken trat der Exitus ein; je 2 gehören 
der polyurischen und der oligurischen Form der Schrumpfniere an; 
und zwar Fall 1 und 2 der ersten, Fall 9 und 10 der zweiten Art. 
Der Tod trat bei Fall 2 unter den Erscheinungen der Herz- 
insufficienz, bei den übrigen 3 unter ausgesprochenen urämischen 
Symptomen ein. 

Obduktionsbefunde: 

Fall 1. Herz: starke exzentrische Hypertrophie beider Ventrikel. 
Nieren: beide klein, Kapsel schwer abziehbar, Konsistenz derb. 
Oberfläche blaß, gleichmäßig gekörnt; Kinde stark gleichmäßig 
verschmälert. Mikroskopisch: Glomeruli zum größten Teil völlig 
verödet, zum kleineren Teil mit Kapselverdickung, Exsudaten und wenigen 
plumpen Schlingen. Tubuli nur in mäßiger Zahl verändert erweitert 
oder mit abgeplatteten oder verfetteten Epithelien ausgekleidet, daneben 
viel gut erhaltene Tubuli. Interstitium Behr bindegewebsreich, stellen¬ 
weise mit zeitigen Infiltraten. 

Fall 2. Herz: starke exzentrische Hypertrophie des linken Ven¬ 
trikels, geringe des rechten. Nieren: beide sehr klein, Kapsel schwer 
abziehbar, Oberfläche braunrot, grob, aber gleichmäßig gekörnt, Kinde 
stark gleichmäßig verschmälert; mikroskopisch: Glomeruli zum Teil ver¬ 
ödet, zu einem ziemlich großen Teil aber noch gut erhalten; verödete 
und erhaltene Glomeruli in Gruppen zusammenliegend. Tubuli wie bei 
Fall 1. Interstitium sehr bindegewebsreich, stellenweise Blutungen; Ge¬ 
fäße zeigen stark verdickte Wandungen. 

Fall 9. Herz: exzentrische Hypertrophie, besonders des linken Ven¬ 
trikels. Nieren: makroskopisch wie Fall 2, nur feiner gekörnt. Mikro¬ 
skopisch : Glomeruli fast alle verödet, nur an wenigen Stellen gut er¬ 
haltene. Tubuli: zahlreiche stark dilatierte mit abgeplattetem und ver¬ 
fettetem Epithel; daneben viele gut erhaltene. Interstitium sehr binde¬ 
gewebsreich, an ziemlich vielen Stellen zellige Infiltrate. 

Fall 10. Herz: starke exzentrische Hypertrophie beider Ventrikel. 
Nieren: makroskopisch wie der vorige Fall. Mikroskopisch: Glomeruli 
fast alle verödet, nur wenige erhalten. Tubuli: viele dilatierte mit ab¬ 
geplattetem Epithel, daneben noch ziemlich viel gut erhaltene. Inter¬ 
stitium bindegewebsreich, stellenweise zellige Infiltrate. 

Ein wesentlicher Unterschied zwischen den beiden Arten der 
Schrumpfniere, insofern sie sich differenzieren lassen auf Grund 
der Verschiedenheit der Wasser- und Kochsalzausscheidnng, läßt 
sich also aus dem anatomischen Befunde nicht begründen. Gemein¬ 
sam ist allen 4 Fällen die ganz vorwiegende Erkrankung der 
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Glomeruli, während bei allen noch ziemlich viel gut erhaltene 
Tubuli vorhanden sind. 

Die Funktionsprüfung als solche ist also nicht 
imstande, die Differenzierung verschiedener Arten 
der Schrumpfniere in Übereinstimmung mit ihrem 
anatomischen Verhalten zu stützen. 

Was übrigens die anatomisch wohl begründete Unterscheidung 
in primäre und sekundäre Schrumpfniere, wie sie von Jores 
und Volhard gemacht wird, anbetrifft, so scheint doch nicht bei 
allen Fällen das Verhalten des Herzens sowie der klinische Ver¬ 
lauf dem anatomischen Zustand zu entsprechen. Man könnte ja 
den Fall 1 als sekundäre Schrumpfniere, die drei anderen obdu¬ 
zierten Fälle als rote Granularniere bezeichnen; allein in Fall I 
lag doch eine wesentliche exzentrische Herzhypertrophie vor; 
andererseits kamen die als rote Granularniere zu bezeichnenden 
Fälle 9 und 10 im ausgesprochenen urämischen Coma zum Exitus 
und nicht, wie man nach Volhard annehmen müßte, unter den 
Zeichen der Herzinsufficienz. Diese beiden Fälle könnte man eher 
der von Jores und Volhard aufgestellten Mischforra der primären 
und sekundären Schrumpfniere zurechnen, während Fall II sowohl 
anatomisch wie klinisch als rote Granularniere anzusprechen ist. 

Das Resultat der Funktionsprüfung stimmt in 
allen Fällen mit dem anatomischen Befund insofern 
gut überein, als die Erkrankung der Glomeruli im 
Vordergrund steht. 

Bei Fall 1 fällt ein Umstand auf, den Monakow (9) eben¬ 
falls bei einem seiner Fälle hervorhebt: Anatomisch finden sich 
alle Glomeruli verändert und zwar meistens in ganz schwerer Weise; 
trotzdem gehört der Fall klinisch zu denen, die sich durch eine 
gute und die Einfuhr überschießende Diurese auszeichnen und bei 
denen der Modus der Ausscheidung der Kochsalzzulage — fast 
ausschließlich durch Steigerung der Urinmenge — im Sinne 
Schlayer’s auf eine Überempfindlichkeit der Glomeruli bezogen 
werden müßte. In solchen Fällen wäre doch an die Tatsachen zu 
denken, die Lindemann (13) über die Blutversorgung der Tubuli 
und die Übernahme der Glomerulusfunktion in bezug auf die 
Wasserausscheidung durch die Tubuli feststellte, wenn sämtliche 
Glomeruli durch eine Ölinjektion unpassierbar gemacht wurden. 

Im Anschluß an diese Fälle sei ein elfter Fall von Schrumpf¬ 
niere erörtert, bei dem der Exitus auf einen akuten, im Anschluß 
an eine Pneumonie auftretenden Nephritisnachschub erfolgte. 
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Fall 11. A., Johann, 39 Jahre. Anstreicher. 1909 wegen 

Schrnmpfniere (polyurische Form) in Behandlung. Mitte September 1911 
nach einer schweren Pneumonie in völligem Wohlbefinden entlassen im 
Urin nur Spuren von Eiweiß. 

Ende Oktober 1911 wieder aufgenommen mit schwerer Dekompen¬ 
sation, Gesichts- und Unterschenkelödem, urämischen Symptomen. Nach 
leidlicher Wiederherstellung der Kompensation ergab sich folgender Be¬ 
fund : Herzhypertrophie stark. Blutdruck 250/170 H a O. Keine Reti¬ 
nitis. Urin: Albumen 1—6 °/ 00 . Mikroskopisch viele Zylinder aller 
Art; reichlich Erytbrocyten und Leukocyten. Diurese (die früher über¬ 
schießend gewesen war) erheblich hinter der Einfuhr zurückbleibend. 
Spez. Gewicht (das früher niedrig und ziemlich fixiert gewesen war) jetzt 
zwischen 1010 und 1024 schwankend. CINa 0,1—0,3°/ 0 , absolut 1—3 g. 
CINa-Zulage völlig retiniert. Wasserzulage, die 5 Tage nach der ClNa- 
Zulage gegeben wurde, wird unter Gewichtsanstieg ebenfalls völlig retiniert. 
Auf die CINa-Zulage hin: Verschlechterung der Diurese, Steigerung des 
Albumens und der subjektiven Beschwerden, besonders der Dyspnoe. 
Jodkalium 96 Stunden. Milchzucker 36 Stunden. 

Die Oligurie und Milchzuckerverlängerung, die tubuläre Hypo- 
sthenurie und Jodkaliumverlängerung weisen auf eine starke Schä¬ 
digung sowohl der Glomeruli wie der Tubuli hin. 

Obduktionsbefund: 

Herz: starke exzentrische Hypertrophie beider Ventrikel. Nieren: 
beide verkleinert, Kapsel schwer abziehbar, Oberfläche blaßgelb, gleich¬ 
mäßig fein gekörnt. Rinde stark gleichmäßig verschmälert; im Mark 
zahlreiche rötliche und gelbliche Herde. Mikroskopisch: Glomeruli zum 
größeren Teil verödet, zu einem kleineren Teil erhalten, aber mit Kapsel- 
verdickung, Zellvermehrung, Exsudaten. Tubuli z. T. erweitert, mit Zylindern, 
Blut, Epithelien angefüllt, Epithelien allenthalben stark getrübt oder ver¬ 
fettet, Interstitium; mäßige Bindegewebsentwicklung, viele frische Rund¬ 
zellenherde und Blutungen. 

Hier also zeigt sich eine vollkommene Überein¬ 
stimmung des anatomischen Zustandes derGlomeruli 
und Tubuli mit dem Ausfall ihrer Funktionsprüfung. 

Ich gehe nun zur Besprechung des Falles von Sublimatver¬ 
giftung über. Anatomisch findet sich hier ja ein völliges Intakt¬ 
sein der Glomeruli und ein ganz elektives Befallensein der Tubuli; 
die experimentellen Untersuchungen Schlayer’s konstatieren ja 
auch funktionell eine isolierte Tubulischädigung; erst bei ganz 
schwerer Schädigung eine später einsetzende der Glomeruli. Somit 
ist dieser Fall besonders geeignet, den Wert der Funktionsprüfung 
bemessen zu können. 

Fall 12. F., Maria, 31 Jahre, am 7. Januar 1912 Suicidversuch 

durch Trinken von 1 g in Wasser gelösten Sublimates; es trat sofort 
Erbrechen rotgefärbter Flüssigkeit auf, am abend mehrmals Anfalle von 
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Schwindel, Flimmern vor den Augen, ferner Würgen und Erbrechen von 
blutigen Massen. In der Nacht und am nächsten Tag Durchfälle. Kommt 
am 8. Januar ins Krankenhaus. Jetzt starker Speichelfluß, Brennen im 
Mund, Schluckbeschwerden. 

Am Abend des 7. noch Entleerung einer geringen Urinmenge, dann 
völliges Auf hören der Urinsekretion. Erst am 14. Januar werden 50 ccm 
eines hellen Urins entleert, der 1 °/ 00 Albumen und mikroskopisch massen¬ 
haft Epithelien, einige Leukocyten und Bruchstücke hyal. Zylinder 
enthält. Am 15. und 16. dann wieder reichlich Durchfälle mit gleich¬ 
zeitigem Abgang geringer, nicht untersuchbarer Urinmengen. Am 17. 
etwa 250 ccm Urin. Albumen: deutliche nicht flockige Eiweißtrübung, 
mikroskopischer Befund wie am 14., außerdem viele granulierte Zylinder. 

Vom 18. Januar ab wurde dann die Nierentätigkeit ununterbrochen 
bis zum 8. März, und dann wieder vom 8. März bis zum 1. April be¬ 
obachtet. 

Die Eiweißmenge bleibt stets gering: deutliche bis ganz feine 
Trübung, die oben genannten Formelemente nahmen an Menge mit der 
Zeit ab. Der Blutdruck blieb stets um 150—90 11*0 (die in den ersten 
Tagen nach der Sublimatvergiftung beschriebene Blutdrucksteigerung 
wurde in diesem Fall vermißt). Der Herzbefund und der Augenhinter¬ 
grund blieben dauernd normal. 

Die Urinmenge war schon vom 22. Januar an der Einfuhr ent¬ 
sprechend; vom 1.—10. Februar bestand etwas Polyurie, dann wieder 
dauernd normale Diurese. Das spez. Gewicht war von Anfang an 
um 1007—1012; es erhob sich nur ein einziges Mal auf 1014 und auch 
während einer vom 23.—29. Januar bestehenden rechtsseitigen Ober¬ 
lappen-Pneumonie und während des daran anschließenden Abortes (im 
5. Monat) mit einer bis zum 3. Februar dauernden Temperatursteigerung 
überstieg das spez. Gewicht niemals 1010. 

Der weiteren Besprechung lege ich zunächst den Zeitraum vom 
18. bis 29. Januar zugrunde: 

Die prozentuale und absolute Kochsalzmenge betrug bei einer 
durchschnittlichen Einfuhr von 5—8 g: proz. 0,1—0,3 °/ 0 , absolut 1,5 bis 
4,8 g, war also zu niedrig. Die Zulage von 10 g wurde aus thera¬ 
peutischen Gründen nicht gegeben. Es ist also eine tubuläre Hyposthe- 
nurie unzweideutig vorhanden. Am 23. und 27. Januar 0,5 Jodkali; 
mit der Sandow'schen Probe konnte ich keine einigermaßen deutliche 
Rotfärbung des Chloroforms erzielen. Die schwere Schädigung der Tubuli 
ist also evident. Am 25. Januar 2 g Milchzucker intravenös; die 
Ausscheidung war erst nach 24 Stunden vollendet. Nun bestand zur 
Zeit der Injektion schon 2 Tage die Pneumonie; allein der Urin enthielt 
nicht mehr Albumen wie vorher, auch im Sediment kein Blut, sondern 
nur spärliche Leukocyten, granulierte und hyaline Zylinder und Epi¬ 
thelien. 

Ob also hier eine durch die Pneumonie verursachte Glomerulus- 
schädigung die Milchzuckerverlängerung verursacht, ist demnach zweifel¬ 
haft, aber nicht ohne weiteres abzulehnen. Daß die Verstopfung der 
Tubuli mit abgestoßenen Epithelien den Filtrationsdruck der gut funk¬ 
tionierenden Glomeruli paralysierte (Löhlein (4) und so der Ausscheidung 
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des Milchzuckers in den Weg trat, ißt nach einer Woche schon voll¬ 
kommen entsprechender Diurese kaum anzunehmen. 

Vom 2. Februar an stellte sich nun, und zwar dauernd, die pro¬ 
zentuale und absolute Kochsalzausfuhr auf die Einfuhr ein, so daß 
die tubulöse Hyposthenurie nur noch durch das niedrige und fixierte 
spez. Gewicht bemerkbar blieb. Eine am 8. Februar gegebene ClNa- 
Z uläge von 10 g aber wurde noch fast ganz retiniert, die Ausscheidung 
von etwa 3 g geschah nicht durch Konzentrationserhöhung, sondern durch 
dne leichte einige Tage anhaltende Polyurie, die schon seit dem 4. Februar 
dem ersten fieberfreien Tage in geringem Grade bemerkbar war. Hier 
wäre also ein zweiter Punkt, der eventuell für eine leichte funktionelle 
Schädigung der Glomeruli, eine Überempfindlichkeit, verwertbar wäre. 

Am 9. Februar. 0,5 Jodkali. Ausscheidung in 53 Stunden, also 
noch in die normale Variationsbreite fallend. Wie diese prompte Jod- 
Äusscheidung zur Zeit noch bestehender tubulöser Konzentrationsschwäche 
zu erklären ist, vermag ich nicht zu sagen. 

Am 11. Februar. 2,0 Milchzucker. Ausscheidung in 10 Stunden, 
hier also noch wesentliche Verlängerung, trotzdem gar nichts für eine, 
der Pneumonie oder dem Abort zuzuschreibende akute Glomerulonephritis 
sprach. 

Am 14. Februar. Wasserzulage: in 24 Stunden ausgeschieden. 

Am 25. Februar. 10,0 CI Na. Jetzt in 48 Stunden ausgeschieden 
und zwar allein durch Konzentrationserhöhung. 

Am 21. und 31 März. 10,0 CINa ebenfalls, wenn auch nicht in 
ganzer Menge (5,5 und 7 g) durch gute Konzentrationserhöhung aus¬ 
geschieden. 

Am 19. März. 0,5 Jodkali: in 49 Stunden. 

Am 23. März. 2,0 Milchzucker: in 6 Stunden. 

Am 25. März. Wasserzulage: in 24 Stunden ausgeschieden. 
Dabei dauernd fixiert, und niedrig, spez. Gewicht, aber keine Polyurie. 
Im Urin Spur von Albumen und seit 7. März keine Zylinder und Leuko- 
cyten mehr, nur reichlich Epithelien. 

Bezüglich der Acidität verhielt sich der Fall so, daß die Werte 
vom 18. Januar bis 3. Februar, also bis zum Ende des Fiebers, niedrig, 
meist um 10—12 lagen, von da an aber sich dauernd auf mittlerer Höhe, 
um 25—35 bewegten. 

Auf CINa trat am 25. Februar, 21 und 31. März jedesmal eine 
deutliche Vermehrung der Eiweiß menge auf, ohne daß Diurese oder All¬ 
gemeinbefinden sich änderten. 

Wenn der Ort der Eiweißausscheidung in den Glomerulis zu suchen 
ist, so würde auch diese Erscheinung auf eine Erkrankung derselben hin- 
weisen können. 

Es ist also bei einer Sublimatvergiftung eine aus¬ 
gesprochene und schwere Tubulischädigung (tub. 
Hyposth., Jodkali ganz wesentlich verlängert), nur 
bis zur Mitte der 4. Woche nach der Intoxikation 
nachweisbar, eine leichte, in weniger kräftiger Kon¬ 
zentrationsfähigkeit, aber nicht in Jodkaliumver- 
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längerung sich ausweisende Funktionsschwäche der 
Tubuli bis zum Ende der Beobachtung, fast ’/* Jahr 
nach der Intoxikation vorhanden. 

Dabei aber zeigt sich noch II Wochen nach dem 
Einwirken der Sublimatlösung eine Milchzucker Ver¬ 
längerung, die anfangs weit stärker und zeitweise 
mit leichter Polyurie verbunden war, ohne daß eine 
Pneumonie mit Abort im 5. Monat nachweisbar zu akuter 
Glomerulonephritis Veranlassung gegeben hätte. 

Mit der Eiweißausscheidung auf den Salzreiz hin 
zusammenwürden also dieErgebnisse derFunktions- 
prüfung dafür sprechen, daß bei der Sublimat vergi f- 
tung beim Menschen außer der anatomischen Schädi¬ 
gung der Tubuli eine funktionelle auch der Glo- 
meruli anzunehmen wäre. 

Es folgen nun 25 Fälle, die sich teilen in solche, die auf 
Nephritis verdächtig waren, bei denen sich aber mit den bisherigen 
klinischen Methoden keine ganz befriedigende Diagnose stellen 
ließ; zum anderen Teil solche Fälle bei denen die Nephritis klinisch 
zwar wenig wahrscheinlich, aber nicht mit Sicherheit auszu¬ 
schließen war. 

Zunächst eine Reihe von Fällen, bei denen eine Schrumpf¬ 
niere oder eine chronische Glomerulonephritis ver¬ 
mutet werden konnte, also solche Zustände der Niere, die wohl an 
der Glomerulusfunktion zuerst und am deutlichsten eine Störung 
aufweisen mußten. 

Von auf Schrumpfniere verdächtigen sind es vier Fälle: drei 
mit wesentlicher peripherer Arteriosklerose und mit starker Herz¬ 
hypertrophie, aber ohne eine klinisch ganz sichere Nierenerkrankung; 
sodann ein Fall von langdauernder Pyelonephritis mit Herz¬ 
hypertrophie und Hypertension; der Urin wies stets nur Eiter, nie 
Zylinder und Blut auf. 

Fall 13. G., Adolf, 37 Jahre. Erst eiuige Tage vor Einlieferung 
Schwindelgefühl und Kopfdruck, sonst nie krank gefühlt. Keine Ödeme. 
Befund: Periphere Arterien rigide und verhärtet. Herzhypertrophie 
deutlich. Blutdruck 210/140 H 2 0. Keine Retinitis. Im Urin leichte 
Trübung bis zu 1 "/ 00 Albumen, mikroskopisch nur zeitweise spärliche 
hyaline Zylinder. Urinmenge der Einfuhr entsprechend oder etwas 
überschiebend. Spez. 1015—1018 ziemlich variabel. Wasserzulage in 
24 Stunden. Kochsalz 0,8 °/ 0 , absolut 12—14 g. CINa Zulage durch 
Konzentration und vermehrte Diurese ausgeschieden. Jodkalium 36 Stunden. 
Milchzucker 9 Stunden. Acid. 10—20. Auf CINa-Zulage keine Ver¬ 
schlechterung. 
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Fall 14. L., Franz, 68 Jahre. Keine Nephritissymptome, Arthritis 
urica. Befund: Periphere Arterien rigide, verhärtet. Herzhypertrophie 
deutlich. Blntdruck 180/130 H 2 0. Keine Retinitis. Urin zeitweise 
eiweißfrei, zeitweise geringe Eiweißmengen; mikroskopisch frei oder spär¬ 
liche hyaline Zylinder. Diurese etwas zurückbleibend. Spez. Gewicht 
1017—1022, etwas variabel. Wasserzulage in 24 Stunden. CINa 0,5 
bis 0,7 °/ 0 , absolut 6—10 g. CJNa-Zulage wird nur zu einem kleinen 
Teil durch vermehrte Diurese ausgeschieden. Jodkalium 52 Stunden. 
Milchzucker 8 Stunden. Acid. 30—50. Auf CINa-Zulage keine Ver¬ 
schlechterung. 

Einige Tage nach Beendigung der Funktionsprüfung traten nun 
dauernd 1 °/ 0 0 Eiweiß und im Sediment granulierte Zylinder und Erythro- 
cyten auf, und die ITrinmenge stieg auf normale und übernormale Werte, 
während das spez. Gewicht auf 1010—1012 sank und auf dieser Höhe 
fixiert blieb. Ferner traten Knöchelödem und Dyspnoe auf, die primär 
dem Herzen nicht zugeschrieben werden konnten. 

In diesen beiden Fällen zeigt also das Resultat der Funktions¬ 
prüfung und zwar die Verlängerung der Milchzuckerausscheidung 
eine Erkrankung der Niere an, die bei beiden vorher zweifelhaft 
gewesen war. 

Fall 15. Q., Joseph, 57 Jahre. Seit 5 Jahren Kurzatmigkeit bei 

Anstrengungen. Niemals Ödeme. Befund: Periphere Arteriosklerose, 
wesentliche Herzhypertrophie. Blutdruck 240/160 H„0. Keine Retinitis. 
Im Urin kein Eiweiß, mikroskopisch frei. Diurese oft überschießend. 
Spez. Gewicht niedrig und fixiert 1007—1012. Wasserzulage in 
24 Stunden. CINa 0,6—0,8 °/ 0 , absolut 8—11 g. CINa-Zulage erst 
verspätet und zwar nach erhöhter Wasserzufuhr und auch dann nur z. T. 
ausgeschieden. Jodkalium 46 Stunden. Milchzucker 4 Stunden. Acid. 
6 —10. Auf CINa-Zulage keine Verschlechterung. 

Eine wesentliche Klärung bezüglich des Zustandes der Nieren 
hat in diesem Fall die Funktionsprüfung nicht gebracht, nur die 
Polyurie und die CINa-Retention (Torpor der Gefäße) könnten für 
eine Glomerulusschädigung verwertet werden. 

Fall 16. M., Henriette, 28 Jahre. Vor 4 Jahren wurde die linke 

Niere wegen „Vereiterung“ entfernt. Befund: Herzhypertrophie nicht 
deutlich. Blutdruck 220/140 H 2 0. Keine Retinitis. Urin Albumen 
2—3 w / 00 . Mikroskopisch nur Leukocyten. Urinmenge stets erheblich 
überschießend. Spez. Gewicht 1006—1010, fixiert. Keine Wasserzulage. 
CINa-zulage 0,5—0,7 °/ 0 , absolut 12—15 g. CINa-Zulage nur teilweise 
durch erhöhte Diurese eliminiert. Jodkalium 36 Stunden. Milchzucker 
länger als 12 Stunden. Reaktion des Urins alkalisch. Auf CINa-Zulage 
keine Verschlechterung. 

Die Glomerulusschädigung (Milchzuckerverlängerung, vaskuläre 
Hyposth.) ist also durch die Funktionsprüfung unzweideutig be¬ 
wiesen, und damit auch das Bestehen einer der Pyelitis gefolgten 
sekundären Nephritis sichergestellt. 

■_4 T 
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Es folgen nun 6 Fälle (17—22), die noch kurze Zeit vor der 
Aufnahme ganz beschwerdefrei gewesen waren, auch von einer 
früheren Erkrankung nichts wußten, und von denen einer wegen 
Angina, die anderen wegen kurz vorher aufgetretenen Kopfschmerzen, 
Nasenblutens oder auch mit ganz anderen nicht nephritischen 
Symptomen das Krankenhaus aufsuchten. 

Fall 17. G., Max, 25 Jahre. Seit 2 Tagen Kopfschmerz. Herz¬ 

hypertrophie ziemlich deutlich. Blutdruck 180/120 H 2 0. Keine Reti¬ 
nitis. Keine Ödeme. Albumen Spur bis zu 1 °/ 00 . Mikroskopisch in 
den ersten Tagen spärlich hyaline und granulierte Zylinder und Erythro- 
cyten, dann frei. Diurese gut. Spez. Gewicht 1019—1021. Wasserzulage 
größtenteils in 24 Stunden. CINa 0,7—0,9 °/ 0 , absolut 9—10 g. ClNa- 
Zulage vorwiegend durch Konzentration ausgeschieden. Jodkalium 
58 Stunden. Milchzucker 6 Stunden. Acid. 30—50. Auf Natr. bic. 
keine Beeinflussung des Albumen. Auf CINa-Zulage keine Ver¬ 
schlechterung. 

Fall 18. St., Johann, 25 Jahre. Seit 3 Wochen Nasenbluten. 
Herzhypertropbie ziemlich deutlich. Blutdruck 190/110 H 2 0. Keine 
Retinitis. Keine Ödeme. Wenig Eiweiß. Mikroskopisch in den ersten 
Tagen spärliche hyaline Zylinder und Erythrocyten. Diurese gut. Spez. 
Gewicht 1018—1020. Wasserzulage in 24 Stunden. CINa 0,6—1 °/ 0 , 
absolut 10—14 g CINaZ-ulage durch Konzentration ausgeschieden. Jod¬ 
kalium 66 Stunden. Milchzucker 5 J /o Stunden. Acid. 30—60. Auf ClNa- 
Zulage keine Verschlechterung. 

Fall 19. St., Paul, 30 Jahre. Seit einigen Tagen Mattigkeit, Er¬ 
brechen, Kopfschmerzen. Herzhypertrophie ziemlich stark. Blutdruck 
180/140 H 2 Ql Keine Retinitis. Keine Ödeme. Im Urin kein Eiweiß, 
mikroskopisch frei. Diurese gut, zeitweise überschießend. Spez. Gewicht 
1020 —1024. Wasserzulage in 24 Stunden. ClNaO,8°/ 0 absolut 11 bis 
13 g. CINa-Zulage durch Konzentration und vermehrte Diurese ausge- 
schieden. Jodkalium 58 Stunden. Milchzucker 6 Stunden. Acid. 40—70. 
Auf CINa keine Verschlechterung. 

Fall 20. B., Paul, 21 Jahre. In den letzten Tagen Leibschmerzen 

ohne bestimmte Lokalisation, sonst keine Beschwerden. Herzhypertrophie 
deutlich. Blutdruck 180/130 H 2 0. Keine Retinitis. Keine Ödeme. 
Albumen starke Trübung, nach einigen Tagen frei. Mikroskopisch ein¬ 
zelne hyaline Zylinder. Diurese gut, zuweilen etwas überschießend. Spez. 
Gewicht 1013—1018. Wasserzulage in 24 Stunden. CINa 0,6—0,9 °/„, 
absolut 8—15 g. CINa-Zulage nur durch vermehrte Diurese ausgeschieden. 
Jodkalium 32 Stunden. Milchzucker 6 Stunden. Acid. 20—30. Auf 
CINa-Zulage keine Verschlechterung. 

Fall 21. M., Theodor, 31 Jahre. Am Tag vor der Einlieferung 

mit plötzlich auftretendem Schmerz in der rechten Nierengegend erkrankt. 
Herzhypertrophie nicht deutlich. Blutdruck 170/120 H 2 0. Keine Re¬ 
tinitis. Keine Ödeme. Albumen leichte Trübung oder frei. Mikro¬ 
skopisch einige hyaline Zylinder, später frei. Diurese gut. Spez. Ge¬ 
wicht 1014—1020. Keine Wasserzulage. CINa 0,4—0,6 °/ 0 , absolut 
6—9 g. CINa-Zulage durch Konzentration ausgeschieden. Jodkalium 
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48 Standen. Milchzucker 9 Standen. Acid. 30—50. Auf CINa-Zulage 
keine Verschlechterung. 

Fall 22. P., Max, 24 Jahre. Vor 14 Tagen Angina. Vor 8 Tagen 
Anschwellung der Beine. Herzhypertropie ziemlich deutlich. Blutdruck 
200/130 H a O. Keine Retinitis. Albuinen leichte Trübung. Mikroskopisch 
spärlich granulierte Zylinder und Erythrocyten. Diurese in den ersten Tagen 
gut oder etwas zurückbleibend, 8 Tage später überschießend. Spez. Ge¬ 
wicht in den ersten Tagen 1020—1021, nach 8 Tagen 1010—1013. 
Keine Wasserzulage. CINa 0,9—1 °/ 0 , absolut 10—12 g. (CINa-Zulage 
wurde nicht gegeben.) Jodkalium 65 Stunden. Milckzucker 8 Stunden. 
Acid. 16—18. 

Diesen sechs Fällen ist gemeinsam: eine deutliche Erhöhung 
des Blutdrucks um 20—50 cm Wasser, Herzhypertrophie ziemlich 
deutlich mit Ausnahme eines Falles; das Fehlen von Retinitis, 
geringe oder fehlende Eiweißausscheidung. Mikroskopisch nur tage- 
weis: spärliche Bestandteile einer hämorrhagischen Nephritis. 
Diurese gut oder etwas tiberschießend (mit Ausnahme von Fall 22). 
Spezifisches Gewicht mittelhoch und gut variabel. Wasserzulage in 
24 Stunden eliminiert. CINa prozentual und absolut ganz der Einfuhr 
entsprechend. CINa-Zulage durch Konzentration oder auch durch 
gleichzeitige Vermehrung der Diurese ausgeschieden. Jodkalium in 
allen Fällen in normaler Zeit ausgeschieden, nur bei Fall 18 und 22 
auf 66 resp. 65 Stunden verlängert und zwar zeitlich zusammen¬ 
treffend mit der Ausscheidung der Bestandteile der hämorrhagischen 
Nephritis. Milchzucker ist bei allen deutlich verringert in seiner 
Elimination. Die Acidität war mittelhoch bis hoch, bei keinem er¬ 
folgte aufClNa-Zulage eine Vermehrung des Albumens oder der 
Krankheitssymptome. Von Interesse ist, daß bei Fall 22 während 
des akuten Nachschubs der Nephritis Oligurie mit hohem spezifischen 
Gewicht bestand und daß sich Polyurie mit niedrigem spezifischen 
Gewicht daran anschloß. Die Prüfung mit Jod und Milchzucker 
wurde während des Bestehens der Oligurie ausgeftihrt. 

Bei diesen sechs, an sich nicht ohne weiteres 
klaren Fällen zeigt also die Funktionsprüfung, ins¬ 
besondere die Verlängerung der Milchzuckeraus¬ 
scheidung unzweifelhaft eine Glomerulusschädigung 
an und läßt Herzhypertrophie, Hypertension sowie 
den wenig konstanten Urinbefund mit einer gewissen 
Sicherheit als Symptome einer chronischen Glome¬ 
rulonephritis erscheinen. 

Volhard (5) macht ja gerade darauf aufmerksam, daß im 
Beginn der roten Granularniere als erstes Symptom die Verände¬ 
rung an Herz und Blutdruck auftritt; und hier weist nun in der 
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Tat die Funktionsprüfung unzweideutig daraufhin, daß eine Er¬ 
krankung der Niere vorliegt, die jene Veränderungen im Blut¬ 
kreislauf verständlich machen. 

Ich gehe über zu fünfweiteren Fällen, die insofern zusammen 
besprochen werden können, als bei allen eine akute Infektion in 
der Anamnese vorliegt, die aber alle bezüglich des Zustandes der 
Nieren, sei es der Frage der Nephritis überhaupt (Fall 23 und 24) 
oder der Lokalisation an Glomeruli oder Tubuli nicht klar zu be¬ 
urteilen waren. 

Fall 23. C., Peter, 49 Jahre. Vor 23 Jahren Empyem der Pleura. 

Operation. Seit vielen Jahren zeitweise starke Kurzatmigkeit, blutiger 
Urin, zuweilen Anschwellung der Beine. 

Dazwischen wieder jahrelang beschwerdefrei. 

Seit 19U8 in unserer Beobachtung. Keine Herzhypertrophie. Blut¬ 
druck 160 zuweilen 200 H 2 0, aber nur tageweise. Keine Retinitis. 
Zeitweise 2°/ 00 Albumen, dann wochenlang kein Albumen. Mikroskopisch 
zuweilen hyaline Zylinder, 1908 und 1909 auch Erythrocyten und Leu- 
kocyten. Urinmenge stets ganz der Einfuhr entsprechend, spez. Gewicht 
wechselnd hoch, sehr variabel. "Wasserzulage in 24 Stunden. CINa 
0,8—1,1 °/ 0 , absolut 10—14 g. Zulage durch Konzentration und Diurese 
ausgeschieden. Jodkalium 46, Milchzucker 5 Stunden. Acid. niedrig, 
um 20, soweit also die ganze Funktionsprüfung ohne abnormes Resultat. 
Auffallend aber war folgendes: Auf die am 25. September 1911 zuge¬ 
legten 10 g CINa trat eine, nur 48 Stunden dauernde Erhöhung der 
Eiweißmenge von einer Spur bei der Kochprobe auf 1 °/ 00 auf, ebenso 
traten granulierte Zylinder und Blut im Sediment auf. Zugleich 
schlechtes Allgemeinbefinden ohne Veränderung der Diurese. Vom 
24. Oktober erhielt der Kranke täglich 10 g Natr. bic. Das Albumen 
verschwand sofort vollständig. 

Am 30. Oktober und 4. November wieder 10 g NINa; diesmal 
zeigte sich beidemal eine kaum sichtbare Opaleszenz, im Sediment 
weder Blut noch Zylinder und das Allgemeinbefinden war ganz ungestört. 

Am 1. Februar 1912 kam der Kranke, nachdem er am 7. November 
1911 entlassen war, wieder, mit einer schweren Pneumonie; (Album 2°/ 0l) . 
Mikroskopisch massenhaft granulierte Zylinder, Erythrocyten), und starb 
am 3. Februar. 

Die Obduktion zeigte keine Herzhypertrophie. Die Nieren groß, die 
Kapsel schwer abziehbar, die Oberfläche nur fleck weise gleichmäßiger, 
sonst ungleichmäßig gekörnt. Rinde etwas verschmälert, Parenchym trüb, 
gelblich gefleckt. Mikroskopisch sehr viele ganz intakte Glomeruli, daneben 
Stellen, an denen die Glomeruli teils ganz verödet sind, teils verdickte 
Kapsel, wenige plumpe Schlingen mit halbmondförmigem Exsudat zeigen. 
In den Harnkanälchen Zylinder, trübe Schwellung der Epithelien, nur 
w enige Tubuli, die deutlich erw eitert sind. Interstitium: wenig Binde¬ 
gewebe, wenig zellige Infiltration. 

Es fand sich also eine chronische Glomerulonephritis wohl 
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bakteriell-embolischer Herkunft. Da ein großer Teil der Glomeruli 
intakt ist, scheint die, bei der Prüfung zutage tretende Funktions- 
tüchtigkeit der Nieren verständlich. Bezüglich der, auf die ClNa- 
Zulage eingetretenen Albuminurie läßt sich die Annahme machen, 
daß die, den gewöhnlichen Anforderungen genügende Funktion der 
-erhaltenen Glomeruli auf den außergewöhnlichen Salzreiz hin in- 
sufficient w'urde. 

Fall 24. A., Wilhelm. Als Kind Pneumonie, sonst nie krank. 

In den letzten Jahren zeitweise Atemnot und Herzklopfen. 

Am 14. August 1911 starke Hustenanfälle mit blutigem Sputum, 
Brustschmerzen, seitdem abends Knöchelödem. Herz vergrößert, aus* 
gesprochene Aorteninsufficienz. Blutdruck 160/80 H 2 0. Keine Reti¬ 
nitis. Urin: deutliche Eiweißtrübung bis 2 °/ 00 . Mikroskopisch zeitweise 
granulierte meist nur hyaline Zylinder, spärliche Leukocyten, viel Epi- 
thelien, anfallsweise sehr reichlich Blut im Urin. (Für Lues kein Anhalt.) 
Diurese stark schwankend. Oligurie oder tageweise starke Polyurie. 
Spez. Gewicht dauernd, auch an Tagen starker Oligurie niedrig, 1010 
bis 1011, selten 1012—1013, also vollkommen fixiert. Wasserzulage 
6 Tage nach CINa-Retention völlig retiniert. CINa 0,5 °/ 0 , abs. 8—12 g. 
OlNa-Zulage wird nur teilweise durch geringe Konzentration- und Diu¬ 
resesteigerung eliminiert. Jodkalium 110, Milchzucker 28 Stunden. Acid. 
20—30. Auf Natr. bic. keine Verringerung der Eiweißmengen, dagegen 
Verschlechterung der Diurese und Auftreten von Ödemen. 

In diesem Fall war die Herzhypertrophie als durch das Vitium, 
der Urinbefund sicher zum Teil als durch Stauung hervorgerufen 
auffaßbar. Hypertension und Retinitis fehlten. Die Diagnose einer 
Nephritis war also durchaus zweifelhaft. Die Funktions¬ 
prüfung aber ergab eine wesentliche Schädigung der 
Glomeruli und der Tubuli. Der Kranke kam zur Obduktion. 

Starke Hypertrophie des linken Ventrikels. Starke Schrumpfung 
und Verwachsungen der Aortenklappen, Aorta selbst ganz intakt, ebenso 
Ooronargefaße und Myokard. Nieren: beide groß, Kapsel gut abziehbar, 
Oberfläche tiefrot mit blaßgelben Fleckchen. Keine Narben. Marksub¬ 
stanz gegen Rinde stellenweise nichtabgrenzbar. Rinde stellenweise deutlich 
verschmälert und von weißen Streifen durchzogen, in Rinde und Mark 
zahlreiche blaßgelbe und tiefrote Herde durcheinander gesprengelt. 

Mikroskopisch teilweise leidlich erhaltene Glomeruli, die nur Kernver¬ 
mehrung oder Thrombosen einzelner Schlingen zeigen, in vielen Glome- 
rulis Exsudathalbmonde, dort Verklebung mit Kapsel, teilweise ganz 
verödete Glomeruli. Tubuli: sehr viel völlig verödet, viele erweiterte 
mit abgeplattetem Epithel, in übrigen Tubulis: Epithel trüb geschwollen, 
in den Tubuli viele Blutungen. Im Interstitium wenig Bindegewebe, viel 
Rundzelleninfiltrate und Blutungen. 

Diese Schwere und Allgemeinheit der Nieren- 
erkrankung (es handelt sich also um eine große bunte Niere, 
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um ein im Anschluß an ulceröse Endokarditis entstandene bakteriell 
embolische Nephritis) wäre wohl ohne die Funktions¬ 
prüfung intra vitam nicht diagnostizierbar gewesen. 

Die anderen drei Fälle dieser Gruppe (Fall 25, 26, 27) haben 
alle ebenfalls eine Infektion in der Anamnese und zwar Scharlach, 
Erysipel und Influenza; gemeinsam ist diesen dreien folgendes: 

1. das Fehlen jeglicher Herzhypertrophie, von Hypertension 
und Retinitis, 

2. eine große bis zu 20°/ oo gehende Eiweißmenge und außer 
an Zahl spärlichen, oft auch fehlenden hyalinen Zylindern: wech¬ 
selnde, oft große Mengen Blut im Urin. 

3. Zuerst und zeitweise ausschließlich an den Augenlidern 
lokalisierte Ödeme. 

Fall 25. 8. Joseph, 36 Jahr. Vor 1 Jahr Influenza, seitdem 

häufig' Mattigkeitsgefühl und allmählich zunehmende Herzbeschwerden. 
Jetzt Ödem der Augenlider, geringes Ödem der Unterschenkel. 

Befund: Keine Herzhypertrophie. Blutdruck 150/108 H a O. Kein© 
Retinitis. Eiweiß um 60 °/ 00 . Mikroskopisch spärliche hyaline Zylinder und 
Erytbrocyten. Diurese gut. Spez. Gewicht 1011—1021. Wasserzulage in 
24 Stunden ausgeschieden. CINa 0,8—1,1 °/ 0 , abs. 10—15 g. ClNa- 
zulage durch Konzentration und Diurese ausgeschieden. Jodkalium 54. 
Milchzucker 5 Stunden. Auf CINa-Zulage keine Verschlechterung. 

Fall 26. J. Wilhelm, 13 Jahr. Seit 5 Jahren mehrfach Erysipel, 
seitdem zeitweise Ödeme an Augenlidern und Unterschenkeln. 

Befund: Keine Herzhypertrophie. Blutdruck 140/100 H a O. Kein© 
Retinitis. Eiweiß 6—7 °/ 00 . Mikroskopisch spärliche hyaline Zylinder, zeit¬ 
weise Erythrocyten. Diurese gut. Spez. Gewicht 1012—1024. Wasserzulage 
in 24 Stunden ausgeschieden. CINa 0,6—1 °/„, abs. 10—15 g. ClNa- 
Zulage durch Konzentration ausgeschieden. Jodkalium 36 Stunden. 
Milchzucker 4 Stunden. Acidit. 30—50, Natr. bic. ohne Erfolg. Auf 
CINa-Zulage keine Verschlechterung. 

Fall 27. H., Sophia, 15 Jahre. Als Kind Scharlach. Seit einem 

MoDat Ödeme der Augenlider. 

Befund: Keine Herzhypertrophie. Blutdruck 130/90 H 2 0. Kein© 
Retinitis. Eiweiß 4—20 °/ 00 . Mikroskopisch spärliche hyaline Zylinder, 
zeitweise viel Blut. Diurese gut. Spez. Gewicht 1011—1022. Wasser¬ 
zulage in 24 Stunden ausgeschieden. CINa 0,4—0,8 °/ 0 , abs. 4—8 g. 
CINa-Zulage durch Konzentration ausgeschieden. Jodkalium 52 Stunden. 
Milchzucker 4 Stunden. Acid. 30—60. Auf CINa Zulage keine Ver¬ 
schlechterung. 

Es findet sich bei allen drei Fällen also vollkommen normaler 
Ausfall der Funktionsprüfung. Es liegt nahe bei diesen drei 
Kranken an eine chronische Nephritis zu denken, die sich ähnlich 
verhält, wie die als Fall 23 beschriebene. Eine weitere Auf¬ 
klärung hat hier also die Funktionsprüfung nicht bringen können. 
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Die Funktionsprüfung wurde endlich noch ausgeführt bei vier 
Fällen im Pubertätsalter, bei zwei als Nieren tuberkulöse aufzu- 
zufassenden Erkrankungen und bei 4 Stauungsnieren (Myocarditis 
im Stadium leichter oder schwerer Dekompensation). 

Zunächst die 4 Albuminurien. 

Fall 28. C., Katharina, 13 Jahre. Keine Infektion in der Anam¬ 

nese. Befund: Keine Herzhypertrophie. Blutdruck 120/80 H 4 0. Keine 
Retinitis. Keine Ödeme. Spur Eiweiß. Mikroskopisch frei. Diurese gut, 
spez. Gewicht um 1015 variabel. CINa 0,8—1,1 °/ 0 abs. 9—13 g. 
Wasserzulage in 24 Stunden. CINa-Zulage durch Konzentration und 
Diurese ausgescbieden. Jodkalium 37 Stunden. Milchzucker 5 Stunden. 
Acid. 20—40. Auf Kochaalzzulage keine Verschlechterung. 

Fall 29. Z., Henriette. Vor mehreren Monaten Angina, sonst 

Anamnese o. B. Befund: Keine Herzhypertrophie. Blutdruck 160/100 
H 3 0. Keine Retinitis. Keine Ödeme. Albumen. Spur bis leichte 
Trübung. Mikroskopisch frei. Diurese gut, spez. Gewicht um 1015 vari¬ 
abel. Wasserzulage in 24 Stunden. CINa 0,4—0,6 °/ 0 , abs. 8—10 g. 
CINa-Zulage vorwiegend durch Diurese ausgescbieden. Jodkalium 29 
Stunden. Milchzucker 4*/ 2 Stunden. Acid. 20—30. Auf Natr. bic. 
Urin eiweißfrei, auch noch 4 Wochen nach Aussetzen der Medikation. 
Auf CINa-Zulage keine Verschlechterung. 

Fall 30. D., Maria, 14 Jahre. Keine Infektion in der Anamnese. 

Befund: Keine Herzhypertrophie. Blutdruck 145/110 H s O. Keine 
Retinitis. Keine Ödeme. Albumen leichte Trübung. Mikroskopisch frei. 
Diurese gut. Spez. Gewicht um 1014, variabel. Wasserzulage in 
24 Stunden. CINa 0,5—0,8 °/ 0 , abs. 9—10 g. CINa-Zulage durch Konzen¬ 
tration und Diurese ausgeschieden. Jodkalium 30 Stunden. Milchzucker 
5 Stunden. Acid. 16—18. Auf CINa-Zulage keine Verschlechterung. 

Diese drei Fälle zeigen also ganz normalen Ausfall der 
Funktionsprüfung. Bei Fall 28 und 29 trat während der Beobach¬ 
tung eine follikuläre Angina auf; es zeigte sich aber weder Ver¬ 
mehrung des Albumens, noch nephritisclie Elemente im Sediment. 
Etwas anders verhält sich der nächste Fall. 

Fall 31. L., Karl, 15 Jahre. Vor 3 Jahren Diphtherie, sonst nie 

krank. Befund: Keine sichere Herzhypertrophie. Blutdruck 140/100 H 2 0. 
Keine Retinitis. Keine Ödeme. Albumen leichte Trübung. Mikroskopisch 
frei. Diurese gut, aber zeitweise überschießend, spez. Gewicht 1010—14, 
ziemlich fixiert. Wasserzulage in 24 Stunden. CINa 0,4—0,6 °/ 0 , abs. 
7—8 g CINa-Zulage durch Konzentration und Diurese ausgeschieden. 
Jodkalium 48 Stunden. Milchzucker 4 Stunden. Acid. 10—25. Auf 
Natr. bic. keine Verminderung des Albumens. Auf CINa-Zulage 
deutliche Vermehrung des Albumen. Bei einer nach Anstellnng der 
Funktionsprüfung auftretenden Angina schnellte das Eiweiß sofort auf 
3 °/ 00 und im Sediment zeigten sich granulierte Zylinder und ziemlich 
viel Erythrocyten. 
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Die Funktionsprüfung zeigte nur eine geringe Neigung zu vas¬ 
kulärer Hyposthenurie sowie die Steigerung der Albuminurie aut 
die CINa-Zulage. Mit diesen Symptomen zusammen bietet allerdings 
die mit der Angina einsetzende akute hämorrhagische Nephritis 
genügenden Anlaß, bei diesem Fall an eine subakute Glomerulo¬ 
nephritis zu denken. 

Kurz angeführt seien dann Fall 32 (F. Joseph, 45 J. Tuberkel - 
bazillen im Urin, Albumen bis zu 7 °/ 00 , im Sediment viel Eiter und 
Blut. Keinerlei nephritische Symptome), sowie Fall 33 (L. Karl, 
13 J., mit ganz gleichen Befunden). 

Bei beiden ganz normaler Ausfall der Funktionsprüfung (Jod¬ 
kalium 24 resp. 32 Stunden, Milchzucker 5 resp. 3 V 2 Stunden, nor¬ 
male Urin- und Kochsalzausscheidung. Acidität 20—30. Auf ClNa- 
Zulage keine Verschlechterung). Dieses Resultat der Funktions¬ 
prüfung macht also die Schädigung der Nieren als lokale und 
durch Kompensation ausgeglichene noch wahrscheinlicher. 

Geringer Wert nur ist beizumessen dem Ergebnis der Prüfung 
bei vier Myocarditisfällen, mit mehr oder weniger starken Ödemen. 
Lebervergrößerung und Herzbeschwerden. 

Fall 34. K., Franz, 55 Jahre. Periphere Arteriosklerose, geringe 

Dekompensation. Blutdruck 180/135 H 2 0. Keine Retinitis. Alb. 
bis 2 °/ 00 Mikroskopisch zeitweise spärlich granulierte Zylinder. Diurese gut. 
Spez. Gewicht 1013—1018. Wasserzulage z. T. in 48 Stunden. CiXa 
0,5—0,8 °/ 0 , abs. 10—13 g. CINa-Zulage durch Konzentration ausge¬ 
schieden. Jodkalium 42 Stunden. Milchzucker 4 Stunden. Auf CINa- 
Zulage keine Verschlechterung. 

Fall 35. E., Adolph, 42 Jahre. Myokarditis. Pulsus alternans. Ge¬ 

ringe Dekompensation. Blutdruck 150 100 H 2 0. Keine Retinitis. 
Albumen Spur oder frei. Mikroskopisch zeitweise hyaline Zylinder, meist 
frei. Diurese gut. Spez. Gewicht 1010 — 20. Wasserzulage in 
24 Stunden. CINa 0,8—1 °/ 0 , abs. 12—15 g. CINa-Zulage durch 
Konzentration ausgeschieden. Jodkalium 53 Stunden. Milchzucker 
4 l j 2 Stunden. Jodkalium bei schwerer Dekompensation 84 Stunden. 
Acid. 20—30. Auf CINa-Zulage keine Verschlechterung. 

Fall 36. M., Wilhelm, 42 Jahre. Myokarditis mit schwererer De¬ 

kompensation. Blutdruck 160 115 H 0 0. Keine Retinitis. Albumen 
Spur bis deutliche Trübung. Mikroskopisch hyaline Zylinder. Diurese 
zurückbleibend. Spez. Gewicht 1010—1024. Keine Wasserzulage. CINa 
0,1—0,3°/ fl , abs. 1—2 g. CINa-Zulage retiniert. Jodkalium 30 Stunden. 
Milchzucker 6 1 '* Stunden. Auf CINa-Zulage weiterer Rückgang der 
Diurese, starke Eiweiß Vermehrung. 

Fall 37. F., Peter, 39 Jahre. Periphere Arteriosklerose. Myo¬ 

karditis mit schwererer Dekompensation. Blutdruck 210/140 H 2 0. 
Albumen Spur bis 2 0 00 . Mikroskopisch hyaline und feingranulierte 
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Zylinder. Diurese gut oder zurückbleibend. Spez. Gewicht 1012—1020. 
Wasserzulage in 24 Stunden. CINa 0,6—1 °/ 0 , abs. 10—15 g. CINa- 
Zulage nur z. T. durch Konzentration und Diurese ausgeschieden. Jod¬ 
kalium 58 Stunden. Milchzucker 20 Stunden. Auf CINa-Zulage Ver¬ 
ringerung der Diurese und Vermehrung der Ödeme und des Albumens. 

Es fand sich also in den beiden letzten Fällen eine Verlänge¬ 
rung der Milchzuckerausscheidung, in Fall 35 der Jodausscheidung, 
in Fall 36 außerdem tubuläre Hyposth., ohne Verlängerung der 
Jodausscheidung. In Fall 37 konnte ja eine Glomerulusschädigung 
(arteriosklerotische Schrumpfniere) gedacht werden. Allein dieser 
Fall kam zur Obduktion, und es fand sich eine reine Stauungs¬ 
niere ohne irgendwelche nephritischen Veränderungen. Es kann 
also, wie auch aus Fall 36 hervorgeht, eine Stauung 
der Niere eine schwere Funktionsstörung hervor- 
rufen. 

Ehe ich zur Zusammenfassung der Resultate übergehe, möchte 
ich kurz zurückkommen auf den Wert der Aciditätsbestimmung 
und auf die Beeinflussung der Acidität und Albumenausscheidung 
durch Natrium bicarbonicum. 

Polyurische Schrumpfniere (Fall 2—6, 14, 15, 16). 

Acidität unter 20, Albumen 2-3 V Acidität und Alhumen ohne 
deutliche Schwankung. 

Bei einem Fall (5) Natr. bic.: ohne Erfolg. 

Oligurische Schrumpfniere (7, 8, 13). 

Acidität 20—50, Albumen 2—3 °/ 00 . 

Acidität und Albumen ohne deutliche Schwankung. 

Bei einem Fall (13) Natr. bic. ohne Erfolg. 

Fall 11 (polyurische Schrumpfniere mit akutem Nachschub). 

Acidität 10—20, mit der Eiweißmenge bis zu 50 steigend. 

Sublimat Vergiftung. Acid. anfangs 10—20, später 20—30; 
Eiweißmenge verhält sich umgekehrt. 

Chronische Glomerulonephritis. (17—22). 

Acidität 20—70, Albumen: frei bis 1 0/ 00 . 

Acidität und Albumen ohne parallele Schwankung. 

Bei einem Fall (17.): Natr. bic. ohne Erfolg. 

Albuminurie (28, 29, 30). Chronisch parenchymatöse 
Nephritis, (26,27), Tbc. renum, (32, 33) Stauungsniere (35). 

Acidität 20—50, Albumen Spur bis 20 °/ 00 . 

Acidität und Albumen ohne parallele Schwankung. 

Nur bei Fall 29 (Albuminurie) : Acidität und Albumen gleichzeitig 
sinkend. 

Auf Natr. bic. in diesem Fall Albumen verschwindend und noch 
4 Wochen nach Aussetzen der Medikation fernbleibend. 

Bei Fall 26 und 33 Natr. bic. ohne Erfolg. 

Bei Fall 23 (chronische Glomerulonephritis) fand sich 
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die schon besprochene auffallende Beeinflußbarkeit der um 20 schwan¬ 
kenden Acidität und des Albumen durch Natr. bic. 

Bei Fall 24 (chronisch parenchymatöse Nephritis) 
liegt ebenfalls ein sehr gleichmäßiger Parallelismus zwischen der 10—35 
betragenden Acidität und dem Albumen vor. Natr. bic. aber ließ nicht 
nur die Reduktion der Albumenmenge vermissen, sondern steigerte sie 
sogar, zugleich mit den Ödemen und den übrigen Krankheitserscheinungen. 

Ehe ich das Resultat dieser Feststellungen angebe, möchte ich 
kurz eingehen auf 9 a n d e r e Fälle, bei denen nur geachtet wurde 
auf den Zusammenhang von Acidität und Albuminurie und die Be¬ 
einflußbarkeit beider durch Natrium bicarbonicum. 

Es sind: 

4 Fälle von Albuminurie bei Jugendlichen, 

2 Fälle von Diphtherie-Nephritis, 

2 Fälle von akuter hämorrhagischer Nephritis, 

1 Fall von genuiner Schrumpfniere. 

Der Fall von genuiner Schrumpfniere zeigte eine Acidität von 
10—15, keinen Parallelismus derselben zur Eiweißmenge, Natrium 
bicarbonicum ohne Erfolg. 

Bei allen übrigen Fällen ist die Acidität 20—50, Albumen 
leichte Trübung bis 1 °/ 00 , bei allen ein deutlicher Parallelismus 
zwischen Acidität und Albumenmenge. Auf Natrium bicarbonicum 
verschwand bei sämtlichen Fällen das Eiweiß in kurzer Zeit, nur 
bei einem Fall von Albuminurie, der dem Typus der orthotischen 
Albuminurie angehörte, trat trotz alkalischer Reaktion des Urins 
nach dem Aufstehen stets wieder Albumen auf. 

Fasse ich das Resultat der Beobachtung dieser Fälle und das 
der vorher angeführten zusammen, so findet sich folgendes: 

Niedrige Acidität, mäßige Eiweißmengen, Fehlen 
des Parallelismus zwischen beiden und zugleich der 
Beeinflußbarkeit der Albumenmenge durch Natrium 
bicarbonicum findet sich in diesem Zusammentreffen 
nur bei der genuinen Schrumpfniere vom Typ der 
polyurischen. Mittlere und hohe Acidität zeigen alle 
anderen Formen der Nephritis sowie die Albumi¬ 
nurien und andersartigen Nierenschädigungen. 

Einen Parallelismus zwischen Acidität und Al¬ 
bumen findet man bei akuten Glomerulo -und Tubulo- 
nephritiden, bei einigen chronischen auf bakte¬ 
riellen Embolien beruhenden Nephritiden sowie bei 
Albuminurien. 
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Diese Fälle lassen auch zugleich eine Beeinfluß¬ 
barkeit der Albumenmenge durch Natrium bicarboni- 
cum erkennen. 

Gemeinsam haben diese Fälle, daß die Erkrankung 
der Nieren frisch ist, oderaber daß sie nicht die ganze 
Niere in einem ihrer Apparatsysteme gleichmäßig 
betrifft. 

Alle übrigen Formen der Nephritis lassen jede 
Abhängigkeit der Eiweißmenge vom Säuregrad des 
Urins vermissen. 

Die Wirkung, die durch die einmalige CINa-Zulage 
auf Eiweißmenge, Diurese und Allgemeinbefinden 
der untersuchten Fälle ausgeübt wurde, war zusammengefaßt 
folgende : 

Eine Schädigung im oben genannten Sinne trat auf: 

Bei polyurischen und oligurischen Schrumpfnieren, bei der 
polyurischen Schrumpfniere mit akutem Nachschub (11), bei der 
Sublimatniere, bei den chronischen Nephritiden (23, 24, 27, 31), 
endlich bei den beiden schweren Stauungsnieren (36, 37). 

Bei allen übrigen Fällen blieb jeder Einfluß aus. 

Das Auftreten dieser Eochsalzschädigung zei 
sich also mit Ausnahme schwerer Stauungsnieren, 
nur bei echter und hochgradiger Nephritis. 

R6sum e. 

1. Die mit der Schlayer’schen Funktionsprüfung der Nieren 
erhobenen Befunde stimmen bezüglich der zur Nachprüfung ver¬ 
wendeten Fälle von genuiner Schrumpfniere in der Hauptsache mit 
den Resultaten Schlayers überein. 

2. Bei einem Fall von Sublimat Vergiftung ergaben die Methoden 
außer der Tubulischädigung auch eine funktionelle Erkrankung 
der Glomeruli. 

3. Mit den benutzten Nierenfunktionsprüfungsmethoden läßt 
sich in vielen Krankheitsfällen sowohl bezüglich der Diagnose 
Nephritis überhaupt, als auch bezüglich des anatomischen Sitzes 
der Erkrankung eine wesentliche Förderung der Beurteilung er¬ 
zielen. 

4. Als eine weitere Unterstützung der Diagnose sind vielleicht 
zu verwerten: 

a) D|er Umstand, daß die auf einmalige Kochsalzzulage von 
10 g erfolgende Verstärkung der Eiweißausscheidung, der Wasser- 
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retention und des ganzen Krankheitszustandes sich nur bei echter 
Nephritis findet (mit Ausnahme von schwerer Stauungsniere). 

b) Die Tatsache, daß ein Parallelismus zwischen Acidität und 
Albumenmenge sowie eine Beeinflußbarkeit der letzteren durch 
Medikation von Natrium bicarbonicum sich nur findet: bei frischer 
Erkrankung der Nieren sowie dann, wenn die Erkrankung herd¬ 
förmigen Charakter hat, insbesondere aber bei Albuminurien, 
während alle übrigen Formen der Nephritis jede Abhängigkeit 
der Eiweißmenge vom Säuregrad des Urins vermissen lassen. 
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Zur WirkuDg der Radiumemanation auf das Blut. 


Von 

R. von den Yelden. 

(Mit 1 Kurve.) 


T. Einleitung. 

Es gilt heute scheinbar schon als eine gesicherte Tatsache, 
daß die Radiumemanation fermentative Prozesse zu 
beeinflussen imstande ist, nachdem Wohlgemuth,Löwenthal(l) 
Edelstein (2), Bergeil, Bickel (3) und Braunstein (4), 
Weil (5) für Pepsin, Pankreasferment, Blutdiastase wie auch für 
autolytische Fermente eine Activierung in vitro nachgewiesen 
hatten. Wenn auch die Versuchsanordnungen im einzelnen nicht 
überall als einwandfrei bezeichnet werden können und wenn wir 
auch aus den vorliegenden Protokollen einzelner Autoren nicht nur 
eine Beschleunigung der fermentativen Prozesse, sondern unter Um¬ 
ständen sogar eine Hemmung herauslesen müssen, wenn es schließ¬ 
lich auch noch sehr fraglich erscheint, ob und wie die Radium¬ 
emanation selber, oder eines ihrer Zerfallsprodukte diesen Einfluß 
auf jene Prozesse ausübt, so schien es mir doch trotz dieser mannig¬ 
fachen Bedenken von Interesse, den Einfluß der Radium¬ 
emanation auf den Akt der Gerinnung zu untersuchen (6). 

Die meisten Anhänger besitzt heute noch die Lehre, welche 
den GerinnungsVorgang als einen fermentativen Prozeß 
ansieht. Es wirkt nach dieser Lehre, die noch bis vor kurzem 
durch Morawitz (7) u. a. in sehr plausibler Weise vertreten 
wurde, das Fibrinferment oder Thrombin auf einen im Blut gelösten 
Eiweißkörper, das Fibrinogen, ein. Das Thrombin entsteht aus 
mehreren Faktoren und zwar aus dem ebenfalls im Blut befindlichen 
Thrombogen und der aus den verschiedensten Zellen stammenden 
Thrombokinase unter Anwesenheit ionisierter Kalksalze. Man hat 
von jeher auch eine andere Lehre vertreten, die den ganzen Prozeß 
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als einerein chemische Reaktion auffaßt, worauf namentlich Nolf(8) 
seine Theorie aufbaut. Doch schienen nach dem heutigen Stand¬ 
punkt unserer Kenntnisse die bis jetzt vorliegenden Tatsachen am 
einfachsten durch die fermentative Theorie sich erklären zu lassen. 
Ob die neueren Untersuchungen der Kolloidchemie eine Änderung 
dieser Lehre herbeiführen können, wie sie erst vor kurzem ein 
Schüler von Morawitz (Stromberg (9)) versucht hat, bedarf 
noch weiterer Untersuchungen. 

Die von mir in einer Reihe von Arbeiten nachgewiesene 
Möglichkeit, akut die Gerinnungsfähigkeit des Blutes für kurze 
Zeit im Sinne einer Verkürzung der Gerinnungszeit zu verändern, 
schien sich am einfachsten bisher mit dieser fermentativen Lehre 
in Einklang bringen zu lassen. Es ist mir (10) gelungen, mit 
allen den Maßnahmen, die einen Stoffaustausch zwischen 
Blut und Gewebe hervorrufen, eine Beschleunigung 
der Gerinnungsfähigkeit des Blutes zu veranlassen. 
Gegenüber den abweichenden Resultaten von Morawitz und 
seinen Schülern, die sich nur auf wenige Tierexperimente stützen, 
muß ich hier nachdrücklich darauf hinweisen, daß meine über 
diese Punkte veröffentlichten, auf langjährige am menschlichen 
kapillaren und venösenBlute ausgeführten Untersuchungen 
gestützte Resultate, zu Recht bestehen, wie ich mich auch durch 
Nachprüfung von dritter Seite überzeugen konnte. Unter diesem 
Gesichtspunkt der fermentativen Natur des Gerinnungsaktes habe 
ich vor lVj Jahren begonnen, die Beeinflussungen des Ge¬ 
rinnungsvorganges durch die Radiumemanation zu 
studieren. 

Die Untersuchungen wurden teils in vitro vorgenommen, teils 
in vivo; in letzterem Falle wurde die Emanation z. T. durch In¬ 
halation in unserem Emanatorium, z. T. durch Trinken emanations¬ 
haltigen Wassers, in einigen Eällen auch durch Injektion radio¬ 
aktiver Substanzen dem Körper einverleibt. Die Untersuchung 
des Blutes der Patienten, die sämtlich blutgesund waren, auf die 
Gerinnungsgeschwindigkeit wurde am kapillaren wie 
am venösen Blute vorgenommen. 

Zur Technik dieser Untersuchungen sei erwähnt, daß die Blut¬ 
entnahme aus der Vene mit trockener körperwarmer Spritze erfolgte, ohne 
Stauung und lokale Desinfektion. Das Blut wurde in Uhrschälchen oder 
in Reagenzgläsern in der feuchten Kammer bei 25 resp. 30 0 in der üb¬ 
lichen Weise untersucht. Zu der Technik der kapillaren Blutunter¬ 
suchung müssen einige Bemerkungen angefügt werden, da die hierbei 
verwandte Untersuchungsmethode, wie sie von mir und meinen Mitarbeitern 
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mit dem von Bürker angegebenen Apparat seit Jahren ansgefiihrt 
werden, als nicht ganz zuverlässig bezeichnet wird. Die Kritik be¬ 
mängelt besonders, daß das Arbeiten mit diesen kleinen Blutmengen und 
das Auftreten des ersten Fibrinfadens zu sehr von subjektivem Ermessen 
abhängig sei, und vor allem, daß bei der Entnahme des Kapillarblutes 
eine nicht meßbare Quantität von Oewebssaft beigemengt werde. Es liegt 
auf der Hand, daß diese Fehlerquellen an allererster Stelle Beeinflussungen 
der Gerinnungszeit hervorrufen können, wie ich auch anderenorts schon 
ausgeführt habe. Langjährige Kontrolluntersuchungen, neuerdings auch 
die Bestimmungen des Brechungsindix des Kapillarblntes haben uns 
immer wieder gezeigt, daß der mit der Methode Vertraute seine Resultate 
mit einer Konstanz erhält, die es gestattet, Änderungen dieser Werte 
nach bestimmten Eingriffen nicht als Zufall zu bezeichnen. Um nach 
Möglichkeit jeden Subjektivismus auszuschalten, habe ich meine Resultate 
von vollkommen uneingeweihter dritter Seite kontrollieren lassen und in 
sog. Blindversuchen keinerlei Veränderung der Resultate bekommen, wie 
ich sie sonst nach den verschiedensten von mir beschriebenen Maßnahmen 
erhielt. 

II. Vergliche in vitro. 

Versuche mit Radiumemanation in vitro können schon von 
vornherein aus verschiedenen Gründen beanstandet werden. 
Zunächst verflüchtigt sich die Emanation sehr schnell aus den 
Gläsern und es ist noch gar nicht entschieden, ob ihre Berührung 
mit der Glaswand des Gefäßes nicht Fehlerquellen durch Bindung 
usw. mit sich bringt. Vor allem bedarf es jedoch einer innigen 
Vermengung des Blutes mit Emanation resp. mit dem emanations¬ 
haltigen Wasser; eine Prozedur, die bei dem Prozeß der Gerinnung 
wegen des dabei notwendigen Schütteins ebenfalls große Fehler¬ 
quellen mit sich bringt. Fernerhin ist zu bedenken, daß ein 
prinzipieller Unterschied zwischen den bisherigen Fermentunter¬ 
suchungen in vitro mit den hier über den Gerinnungsakt mit¬ 
zuteilenden darin besteht, daß letzterer innerhalb weniger Minuten 
verläuft, während alle anderen Versuche über Stunden, ja über 
Tage ausgedehnt sind. Es wird sich daher eine Beeinflussung in 
dem Sinne einer Verkürzung der Gerinnungszeit bei dieser Methode 
der Untersuchung des Einflusses der Radiumemanation auf größere 
Mengen Blutes so leicht nicht eklatant nach weisen lassen. 

Ich habe mit menschlichem Venenblut gearbeitet, das in 
der oben beschriebenen Weise entnommen, sofort in subtilst ge¬ 
reinigte und vorgewärmte Reagenzgläser kleineren Kalibers in ver¬ 
schiedenen Mengen von 1—5 ccm verteilt wurde. In einer Reihe 
von Versuchen wurde die Emanation als Gas durchgeleitet, in der 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108. Bd. 25 
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Mehrzahl der Versuche jedoch als emanationshaltiges Wasser zu¬ 
gefügt. Aus den eingangs schon besprochenen Gründen war mit 
der Methode der Gasdurchperlung ein eindeutiges Resultat nicht 
zu erhalten; sie wurde deshalb verlassen und in der zweiten Weise 
vorgegangen, wobei Reihenversuche in der verschiedensten Kom¬ 
bination angesetzt wurden. Eine Wiedergabe der einzelnen Ver¬ 
suche erübrigt sich, da ich die verschiedensten Resultate, hemmende, 
wie fördernde erhielt, in ähnlicher Weise, wie auch in den Unter¬ 
suchungen über die Beeinflussung der Diastase Wolligemuth hier 
und da Hemmungen fand. — Die im folgenden Protokoll wieder¬ 
gegebene Versuchsanordnung zeigte jedoch bei dreimaliger Wieder¬ 
holung stets in ähnlicher Weise eine Beschleunigung der 
Gerinnung des venösen Blutes in vitro, so daß ich mich 
auf diese Resultate stützen kann, wenn ich resümiere, daß unter 
geeigneten Versuchsbedingungen die außerhalb des 
Körpers zugefügte Emanation die Gerinnung des 
venösen Blutes in vitro zu beschleunigen vermag. 
Warum diese Beschleunigung in vielen Fällen nicht eintritt, oder 
sogar eine Hemmung sich vorfindet, läßt sich mit Sicherheit heute 
noch nicht entscheiden. Die verschiedenen Mengenverhältnisse 
sind jedenfalls nicht allein dafür zu beschuldigen. 


Versuch 1. 

Prot. 229. Reagenzglasversuche in feuchter Kammer 25 0 C. 



Um das störende Moment der zu schnellen Gerinnung anszu- 
schalten, wurde versucht, in einer Reihe von Untersuchungen die 
Gerinnungsverhältnisse am venösen Blut in der feuchten Kammer 
nach Zusatz eines gerinn ungs hemm enden Moments zu stu¬ 
dieren. Ich bin dabei in der Weise vorgegangen, wie ich es in 
meinen früheren Arbeiten zum Nachweis der gerinnungsbeschleu- 
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tilgenden Substanzen auch getan hatte, d. h. es wurde dem Blut eine 
geringe Menge einerfrisch bereiteten 0,4°/ 00 Hirudinlösung zu¬ 
gesetzt. Man kann auf diese Weise sehr leicht entsprechend den 
verschiedenen Mischungsverhältnissen die Gerinnungszeit auf das 
10—20 fache verlängern. Die hierbei gewonnenen Resultate ließen 
durchaus keine einwandsfreie Konstanz erkennen, so daß ich von 
der Wiedergabe dieser sechs Versuchsprotokolle absehe. 

Es wurde nun untersucht, wie sich das kapillare Blut, 
untersucht in der B ü r k e r ’ sehen Kammer bei 25 0 C, gegenüber 
der Radiumemanation verhielt. Die Versuchsanordnung war hier 
so, daß an Stelle des sonst dem aus der Fingerbeere gewonnenen 
Blutstropfen zugefügten Tropfen destillierten Wassers, emanations¬ 
haltiges Wasser aus einer stets frisch angebrochenen und auf ihren 
Emanationsgehalt geprüfte Flasche „Radiogen“wassers verwandt 
wurde. Ich bemerke, daß die damaligen Untersuchungen mit 
Radiogenwasser vorgenommen wurden, das in keiner Weise die 
heute vorhandenen Zusätze enthielt und im allgemeinen einer ganz 
schwachen Kochsalzlösung entsprach (ca. 0,5 °/ 0 ). 


Versuche am menschlichen Kapillar-Blut in der Bürker- 
sehen Apparatur bei 25 0 C. 

Versuch 2. Prot. 174. Kap.-Blut -J- Aqua dest.: 3' G. Z. 

„ -j- Radiogen wasser: 1' G. Z. 

Versuch 3. Prot. 187. Kap.-Blut — Aqua dest.: 3*50" G. Z. 

„ Radiogen wasser: 1' 50" G. Z. 


Wie aus den zwei Protokollen hervorgeht, zeigt sich bei diesem 
Vorgehen in vollkommen einwandfreier Weise eine außerhalb jeder 
Fehlerquelle liegende starke Beeinflussung der Gerinnungsfähigkeit 
des kapillaren Blutes. Durch Kontrollversuche mit 0,3—0,9 %iger 
Kochsalzlösung hatten wir uns schon früher überzeugt, daß eine 
Änderung der Gerinnungszeiten gegenüber der Verwendung mit 
destilliertem Wasser hierdurch nicht zu erzielen ist. 

Dieser Befund, den wir konstant zu erheben vermochten, unter¬ 
scheidet sich in der Prägnanz und der Sicherheit, mit der er auf- 
tritt, von dem zuerst geschilderten mit anderer Methode am Venen¬ 
blut gewonnenen. Es ist sehr wohl möglich, daß der Unterschied 
allein in der Methodik liegt, da die Untersuchungen in der feuchten 
Kammer mit der dazu benötigten Blutentnahme usw., eine Menge 
von Fehlermöglichkeiten bieten, die bei der Bürker’schen Appa¬ 
ratur fortfallen. Außerdem läßt sich bei letzterer viel genauer 
und feiner das Moment der eingetretenen Gerinnung bestimmen. 

25 * 
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In Betracht kommt jedoch, daß bei der Gewinnung des kapillaren 
Blutes bekanntermaßen etwas Gewebssaft sich dem Blutstropfen 
beimengt und diese Gewebsflüssigkeit mit den in ihr enthaltenen 
gerinnungsbeschleunigenden Substanzen für die Emanation unter 
Umständen ganz andere Angriffsflächen bietet, als das aus der 
Vene gewonnene Blut. Hiervon wird weiter unten noch die 
Bede sein. 

Als Gesamtregultat dieser Versuchsserien läßt sich sagen, 
daß die außerhalb des tierischen Organismus dem Blut 
zugesetzte Radiumemanation in eindeutiger Weise 
beim Kapillarblut, weniger deutlich beim venösen 
Blut eine Beschleunigung des Gerinnungsaktes her¬ 
vorruft. Es ist nicht ausgeschlossen, daß diese Differenzen zum 
Teil durch die Methodik allein zu erklären sind. Eine Erklärung 
dieses Befundes kann noch nicht gegeben werden. 

III. Versuche in vivo. 

Es erschien nun von Wichtigkeit, die Gerinnungszeit des 
Blutes zu untersuchen, nachdem die Emanation dem Körper 
auf einem der verschiedenen Wege, auf dem sie ein- 
dringen kann, zugeführt worden ist. Bis jetzt liegen nur 
Untersuchungen der Beeinflussung fermentativer Prozesse im tieri¬ 
schen Organismus selber in den Arbeiten der His’sehen Schule 
(Gudzent, Löwenthal 11—13) über die Beeinflussung des Harn¬ 
säurestoffwechsels vor. Es ist aber auch noch nicht mehr als eine 
Hypothese, daß die Emanation, resp. das Radium D in dem noch nicht 
ganz geklärten komplizierten Ferraentgebäude des Purinstoffwechsels 
angreift. Auch aus den Untersuchungen von Silbergleit (14), 
die neuerdings von Gudzent einer eingehenden Prüfung unter¬ 
zogen wurden, läßt sich zunächst nur hypothetisch schließen, daß 
der vermehrte Sauerstoffverbrauch und die erhöhte Kohlensäure- 
abscheidung, wie sie sich bei genauer Verfolgung des respira¬ 
torischen Stoffwechsels unter Emanationszufuhr zeigten, auf eine 
Beeinflussung fermentativer Prozesse zurückzuführen sei (s. auch 
Kikkoji (15)). 

Sämtliche von mir vorgenommenen Untersuchungen wurden an 
blutgesunden Patienten der medizinischen Klinik im Laufe eines 
Jahres ausgeführt. Einzelheiten der Technik sind in den Proto¬ 
kollen wiedeigegebeu. 
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A. Inhalation von Radiumemanation. 

Die Emanation wird als indifferentes Gas ohne jegliche Be¬ 
schwerden von der Lunge aus aufgenommen und auf dem Blutweg 
durch den Organismus transportiert. Über die Bindungsverhältnisse 
im Blut, wie über die Depotbildung im Gewebe besteht noch keine 
Einheitlichkeit der Ansichten. Wenn sich der Mensch längere 
Zeit in einem Baum aufhält, in dem sich reichlich Radiumemana- 
tion befindet, kann er allmählich eine stärkere Emanationsmenge 
in seinem Blute aufspeichern, als die Umgebung enthält, die jedoch 
nach Aussetzen der Einatmung in kurzer Zeit, meist im Verlauf 
feiner Stunde zum größten Teil wieder den Körper verläßt und zwar 
vorwiegend auf dem Atemwege. 

In unseren Versuchen ließen wir die Patienten 1—3 Stunden 
in unserem 20 cbm großen Emanatorium inhalieren, in dem die 
Emanation aus einem Apparat der Charlottenburger Radiogen- 
gesellschaft gewonnen wurde. Wir überzeugten uns durch elektro- 
skopische Untersuchungen von dem Vorhandensein der Emanation^ 
die im Beginn unserer Untersuchungen im Durchschnitt einen Volt¬ 
verlust von 30—40 Volt pro 1 Liter Luft in 1 Stunde zeigte. So¬ 
fort nach Beendigung der Inhalation wurde in einem entfernten 
emanationsfreien Baume die Untersuchung des Blutes vorgenommen! 
Fügen wir zunächst die Besultate an, die sich bei Untersuchung 
der Kapillarblut G. F. ergaben. 

Versuch 4. Prot. 213, 24. März 1911. Patient 3t. Tabes, 40 Jahre. 

Zeit: Kap. G. Z.: 

8 ° 45' 3 1 /,' 

8° 50' 3V 

9°—10° 1 Stunde im Emanatorium. 

Volt-Verlust 31,9. 

10° 5' 2' 

10° 10' 2 V 

10 ° 20 ' 2 ' 

10° 35' 2 V 

11° 10' 3' 

11° 20' 3 V 

12° 15' 3 V 

12°45' 3 V 

Versuch 5. Prot. 215, 25. März 1911. Patient B., 30 Jahre, 

Neurasthenie. 

Zeit: Kap. G. Z.: 

8° 45' 4 V 

8° 50' 4' 
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Zeit: Kap. G. Z.: 

9°—10° im Emanatorium. 

Volt-Verlust 34,0. 


10° 

15' 

2V 

10° 

30' 

2 7*' 

10° 

45' 

2 1 /,' 

11° 

45' 

3*/,' 

1° 

55' 



Aus diesen Beispielen geht hervor, daß der 1 ständige Aufent¬ 
halt im Emanatorium eine deutliche Beeinflussung der ka¬ 
pillaren Gerinnungsfähigkeit, nachgewiesen in der Bürker’schen 
Kammer bei 25° C, hervorruft. Die Intensität der hier nach¬ 
gewiesenen Verkürzung der Gerinnungszeit ist in den einzelnen 
Fällen verschieden; stets ist sie aber so groß, daß sie über die 
V* Minute nicht überschreitende Fehlerquelle dieser Methodik weit 
hinaus reicht. Die Dauer der Wirkung ist ebenfalls verschieden. 
Wir haben sie nach 1 ständigem Aufenthalt im Emanatorium schon 
nach 1 Stunde verschwinden sehen; in anderen Fällen war sie noch 
nach 2—3 Stunden nachweisbar. Darüber hinaus konnten wir mit 
Sicherheit keine Einwirkung mehr konstatieren und eine Versuchs¬ 
reihe von acht Patienten, bei denen wir jeden Tag vor und nach 
dem Aufenthalte im Emanatorium die G. Z. bestimmten, zeigte uns, 
daß erstens an jedem Morgen die Vorbestimmungen wieder Normal¬ 
werte ergaben, weiter aber daß der Einfluß des Aufenthaltes im 
Emanatorium sich stets von neuem in prinzipiell derselben Weise 
am kapillaren Blute zeigte. Folgendes Protokoll möge als Beispiel 
dafür dienen: 


Versuch 6. Prot. 234, Oktober 1911. 
Patient H. Chronische Arthritis. 42 Jahre. 


Datum 

Vorbest.: 

Emanatorium 

Nachbest: 

27. X. 1911 

4' 15*' 4' 15" 

2 Stunden 

2V 2'/,' 

2 7»' 2V*' 

28. X. 1911 

4' 3' 50" 

2 „ 1 

30. X. 1911 

4' 4' 10" 

2 „ 

37,' 37,' 

2*/«' 3' 

2*/*' 3' 

31. X. 1911 

4' 30* 4' 20" 

2 „ 

2. XI. 1911 

4‘ 30" 4' 40" 

2 „ 


Das Emanatorium zeigte im Durchschnitt einen Volt verlast von 
170—200 pro 1 Liter Luft und 60' (es war eine neue stärkere Füllung 
des Apparates vorgenommen worden). 


Man könnte aus dem vorliegenden Protokoll den Eindruck ge¬ 
winnen, als ob die Anfangswerte sich langsam im Sinne einer Ver- 
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schlechterung der G. Z. veränderten. In anderen Versuchen ließ 
sich diese Beobachtung nicht machen. 

Bei dieser Versuchsanordnung ist der Einwand möglich, daß 
durch den Aufenthalt im Emanatorium die Haut, namentlich an 
den unbedeckten Körperteilen wie z. B. an den Fingern, aus denen 
das Blut mit der Franke’sehen Nadel entnommen wurde, eine 
sog. „induzierte Aktivität“ erhalten habe, so daß die Veränderungen 
der G. Z. erst sekundär durch Berührung des Blutes mit der Haut¬ 
oberfläche hervorgerufen würden. Um diesem Einwand zu be¬ 
gegnen, wurden Versuche am Venenblut in der eingangs näher be¬ 
schriebenen Weise angestellt, worüber folgende zwei Protokolle 
orientieren: 


Versuch 7. Prot. 181. Fieberfreie subakute Polyarthr. 


Zeit 

Kap. 0. F. bei 
25» 

Venöse G. F. bei 
30» 

7° 24' 

4*/,‘ 1. 

12' 

7° 50* 

4*/*' r. 


8»—10° 15' 

Inhalation im . 

Emanatorium 

10° 50' 

I 

77.' 

11» 

3' 


11° 30' 

3‘/ 2 ' 



Versuch 8. Prot. 182. Fieberfreie subakute Polyarthr. 


Zeit 

Kap. G. F. bei 
25» 

Venöse G. F. bei 
30» 

7° 33' 


6' 6* 

8» 

3' r. 3' 1. 


00 

o 

1 

h-* 

o 

o 

Inhalation im 1 

Emanatorium 


11° 8'/,* 4‘ 

11° 15' 2 l l t ‘ r. | 


Es zeigt sich also auch hier, daß bei der veränderten Blut¬ 
entnahme und unter ganz anderen Versuchungsbedingen des Nach¬ 
weises ein 2stündiger Aufenthalt im Emanatorium eine Ver¬ 
kürzung der Gerinnungszeit auch im Venenblut zu¬ 
stande bringt 

Um zu bestimmen, wieviel, resp. wie lange inhaliert werden 
muß, um diese Wirkung im Blut hervorzurufen, wurden eine Anzahl 
von Versuchen angestellt, um diesen Schwellenwert festzulegen. 
Wir bedienten uns hierbei nicht des Emanatoriums, sondern ließen 
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ans einer großen Fünf-Literflasche, in der wir in destilliertem 
Wasser 2 Fläschchen Radiogentrinkwasser 4 Wochen hatten „reifen“ 
lassen, nach kräftigem Umschütteln ohne besondere körperliche 
Anstrengung mit Hilfe eines Trichters inhalieren. Von dem starken 
Emanationsgehalt hatten wir uns durch elektroskopische Messungen 
vorher orientiert 


Versuch 9. Versuch 10. Versuch 11. 

Prot. 191. Prot. 194. Prot 198. 


Zeit 

Kap. G. F. 

Zeit 

Kap. G. F. 

Zeit 

1 

Kap. G. F. 

8° 16' 

2'/*' r- 

8® 36' 

47 / 

1° 30' 

3' 

3° 18' 

2' 1. 

8° 40' 

47*' 

1° 34' 

3' 

3° 30 

5 Atem- 

90—90 5 ' 

5 Min. In¬ 

1° 40'—45' 

6 Min. In¬ 


*üge 


halation 


halation 

3° 35' 

27*' 

9° 6 ' 

37 ,' 

1° 47' 

17*' 

3° 40' 

2 ‘/ 4 ' 

9®12' 

3' 

1° 55' 

17«' 

3° 45' 

2 7«' 

9° 16' 

2 */*' 

3* 

2 ° 10 * 

27*' 


9° 25' 

2 ® 20 ' 

37 *' 



9° 40' 

4' 

2® 30' 

37 *' 


Ohne Anstrengung über einer Fünf-Literflasche geatmet die alle 30“ 
umgeschüttelt wurde. Starker elektroskopisch nachgewiesener Emanations¬ 
gehalt. 


Diese drei Protokolle zeigen, daß bei wenigen Atemzügen (5) 
sich noch kein Effekt nachweisen läßt, daß dagegen bei 5 Minuten 
langer Inhalation für V 8 — 8 /* Stunde ein deutlicher Effekt am Blut 
zu erzielen ist. 

Wir müssen dabei Wert darauf legen, daß die Inhalationen 
ohne besondere Anstrengung, d. h. ohne Kohlensäureüberladung 
oder Sauerstoffanreichungen erfolgten, da nns entsprechende aus¬ 
gedehnte Versuchsreihen, die hier noch nicht des näheren anzuführen 
sind, darüber belehrt haben, daß dies für den Stoffaustausch 
zwischen Blut und Gewebe wie bekanntermaßen auch für den Ab¬ 
lauf fermentativer Prozesse und chemischer Reaktionen bei der 
veränderten Gasspannung im Blute, wie im Gewebe nicht be¬ 
deutungslos ist. 

Es erschien nun von Interesse, nachdem diese ganz akute 
Wirkung nachgewiesen war, die in einem gewissen Gegensatz 
zu den Beobachtungen der anderen Antoren steht, bei denen erst 
nach längerer Zeit und durch die Umwandlungsprodukte der 
Emanation wahrscheinlich fermentative Prozesse beeinflußt werden, 
gleichzeitig Anhaltspunkte über die zeitlichen Verhältnisse der 
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Ausscheidung der Emanation durch die Atemluft zu 
gewinnen. 

Wir stellten die Bestimmungen so an, daß wir die elektro- 
skopischen Bestimmungen mit Hilfe des kleinen Fontaktoskopes, 
von En gier und Sieveking, Vornahmen und zwar ließen wir 
jedesmal 10 Atemzüge in den 2 Liter fassenden Blechbehälter 
hineinatmen. Es ist selbstverständlich, daß sich auf diese Weise 
nur grobe Orientierungspunkte feststellen lassen, die uns jedoch 
zu unserem Zweck vollkommen genügten. 

Die Berechnung erfolgte in der üblichen Weise. Die in den 
einzelnen Protokollen angegebenen Zahlen für den Voltverlust sind 
auf 1 Stunde und 1 1 umgerechnet. 


Versuch 12. Prot. 213. Versuch 13. Prot. 215. 


Zeit 

1 

Kap. G. F. 

Voltverlust 
1® in 1 Liter 

Zeit 

Kap. G. F. 

Voltverlust 
1® in 1 Liter 

8° 50' 

3 1 /,' 


8® 45' 

47*' 


9°—10° 

Emanatori 

um (31,9) 

9®-10« 

Emanatorium (34,0) 

10° 5' 

2' 

1 14,2 

10« 16' 

274 ' | 


10° 20' 

2' 


10« 30' 

27*' 


10° 30* 


11,1 

10« 35' 

13,8 

10® 35' 

27,' 


10*46' 

27 *' 


11® — 

7,7 

11« 35' 

7,3 

11® 10' 

3' 


11® 45' 

37 *' 


11® 20' 

37 4 ' 


1*50' 

4,2 

11® 40* 

3,6 

1® 65' 

47*' 


12® 15' 

37*' 




12® 46' 

37 ,' 





12® 50' 

0 





Aus den beiden Protokollen läßt sich ersehen, daß die Ver¬ 
kürzung der Gerinnungszeit im kapillaren Blut nach der Ein¬ 
atmung der Emanation früher zur Norm zurückkehrt, als die Aus¬ 
scheidung der Emanation in der Atemluft beendet ist. Da unsere 
Bestimmungsmethode wie oben schon erwähnt, nur ganz grobe, 
approximative Werte angeben kann, so ist die Ausscheidungsdauer 
der Emanation sicher noch länger zu veranschlagen, als sie sich 
in den Protokollen angegeben findet Man bekommt aber immerhin 
auch auf diese Weise einen ganz guten Überblick über den all¬ 
mählichen Abfall der Emanationsmenge in der ausgeatmeten Luft 
Aus diesen Protokollen kann man aber auch schließen, daß die 
den Körper wieder verlassende Emanation es nicht ist, die viel¬ 
leicht, wie man einwenden könnte, außerhalb des Organismus in 
der Apparatur auf das Blut einwirkte. 
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Es sei schließlich noch eine kurze Übersichtstabelle an¬ 
gefügt, die in kurzer Form unsere bei der ßadiuminhalation 
gewonnenen Resultate der veränderten Kapillarblutgerinnungs¬ 
fähigkeit bringt. 

Übersichtstabelle I. 


Nr. 

J Prot. 

i Vorbestg. 
d. Kap. G.F. 

Max. 

Effekt. 

Max. Dauer der Inhala- 
Differenz. Wirkung tion 


1 . 

! 181 

47,-474 i 

3 

17. 

, 2 ° 

2°Emanat. 


2. 

! 182 

8 ! 

27* 

7. 

! i7.° 

20 „ 

Nachunter- 


1 





1 

i: 

suchnng za spät. 

3. 

194 

47* 

2*/* 

17* 

40' 

5' inhaliert 


4. 

, 198 

3 

17* « 

17* 

45' 

5' „ 


5. 

205 

4 

27* 

17* 

17*° 

2°Eroanat. 

6. 

213 

37* 

2 

17. 

17*° 

1° , ! 

7. 

215 

4 

27* 

17* 

27*° 

1° „ ; 

8. 

235 

3 

17* ' 

17« ! 

1° 

2° „ 

9. 

236 

4 

27* 

17* • 

17»° 

2° * 

10. 

237 

37* | 

27* 

^ i 

17*° 

2° 

. " 1 


Wir kommen danach zu dem Resultat, daß diedurchlnhala- 
tion aufgenommene Emanation im venösen, wieim ka¬ 
pillaren Blute des betreffenden Menschen eine deutliche 
Verkürzung der Gerinnungszeit hervorrufen kann. 
Es genügen dazu schon kurzdauernde Inhalationen. Die Stärke 
und die Dauer dieser Wirkung ist ganz verschieden; sie hängt 
z. T. natürlich von der Dauer und der Stärke der Inhalation ab; 
es spielen sicher aber auch andere nicht ganz zu übersehende 
Momente im Einzelfalle hierbei mit. Auch hier überdauert die 
Emanationsausscheidung in der Atemluft die Wirkung im Blute. 
Letztere ist stets von neuem in prinzipiell der gleichen Weise 
hervorzurufen. 

B. Trinken von Emanation. 

Führt man die Emanation in Form von emanationshaltigem 
Wasser auf stomachalem Wege zu, so soll die Aufnahme in 
das Blut z. T. von dem Füllungszustand des Magens abhängen (16). 
Die in das Blut aufgenommene Emanation passiert dann größten¬ 
teils die Leber und wird sehr schnell wieder in der Lunge zur 
Ausscheidung gebracht. Nur ein kleinerer Teil kreist im Blute 
und gelangt auch in die anderen Gewebe, wobei sicher wohl ein 
Teil der in den Lungen ausgeschiedenen Emanation wieder resor¬ 
biert wird. Infolgedessen müßte bei dieser Form der Zufuhr die 
Wirkung nicht so eklatant sein, wie bei der Inhalation. 
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Nach einigen Vorversuchen mit dem durch „Impfung“ ge¬ 
wonnenen emanationshaltigen Wasser verwandten wir, um eine 
größere Genauigkeit betreffs der Menge der zugeführten Emana¬ 
tion zu haben, das „Radiogen“wasser in Mengenverhältnissen von 
333—1000 M. E. Um uns zu vergewissern, daß die nach stoma- 
chaler Einverleibung nachgewiesene Reaktion im Blute nicht 
von dem Lösungsmittel allein hervorgerufen werden könne, stellten 
wir einige „Blind“versuche an, wofür folgende beiden Protokolle 
als Beispiel dienen mögen: 


Versuch 14. Prot. 201. Versuch 15. Prot. 202. 


Zeit 

Kap. 

G. F. 

Volt¬ 

verlust 


Zeit 

Kap. 

G. F. 

Volt¬ 

verlust 


9® 

3'/.' 37.' 



1® 

3' 3' 

0 


9® 10* 

0 


1® 5' 

50 ccm 

Aqua dest. 30° 

9® 35' 

25 ccm 

Aqua de 

st. 30® 


warm per os 



per 08 


1® 10' 

3' 



9® 40' 

37*' 


1« 15' 

3' 



9® 46' 

37«' 



1® 20' 

50 ccm I 

tadiogen 

wasser 

9® 46' 

25 ccm I 

ladioffenwasser 


= 666 : 

M. E. 30® 

warm 


= 333 

M. E. 30® 

warm 



per os 




per ob 

1® 26' 


0 


9® 60' 

2' 



1® 30' 

2' 



9« 55' 

27*' 



1® 40' 

2' 



10® 

10,1 

i 

1® 60' 


11,8 


10® 35' 

2*/*' 

1 

2® 16' 

27.' 



10® 40' 

11,6 : 

2® 20' 

6 


10® 55' 

37«' 

i 

2® 45' 

27.' 



11® 15' 

5,6 


2° 60' 

8,7 


11® 40' 

37«' 



3® 

2»/*' 



12® 6' 

2,8 


3® 20' 

3,9 


8® 30* 

37*' 

0 







Aus diesen beiden Versuchen geht zunächst hervor, daß die 
entsprechenden Mengen von emanationsfreiem angewärmtem Wasser, 
keine Beeinflussung der kapillaren Blut-G.F. hervorrufen können. 
Sehr deutlich zeigt sich aber sofort diese Beeinflussung, wenn man 
demselben Menschen emanationshaltiges Wasser einführt. Die hier 
wiedergegebenen Zahlen zeigen das Bild, das wir stets in 
typischer Weise bei diesem Vorgehen erhalten haben. Schon nach 
wenigen Minuten läßt sich im kapillaren Blut eine deutliche 
Wirkung konstatieren, die meist zu Anfang am stärksten ist und 
erst allmählich nachläßt. Auch hier zeigt sich Intensität und 
Daner der Wirkung in den einzelnen Fällen ganz verschieden. Es 
scheint so, daß bei Verwendung der gleichen Emanationsmengen 
stets dort die intensivste Wirkung zu erzielen ist, wo der Anfangs- 
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wert schon etwas hoch liegt. Eine Abhängigkeit von der Magen¬ 
füllung vermochten wir jedoch bei dieser Form der Untersuchung 
nicht nachzuweisen. 

Es erübrigt sich, weitere Protokolle im einzelnen hier anzu¬ 
führen, da sie alle mehr oder weniger das gleiche Bild bieten und 
es lassen sich diese Daten am besten aus der Übersichtstabelle II 
erkennen. 

Übersichtstabelle II. 


Nr. 

Prot. 

Kap. G. F. (S 

Vorbestg. Effekt 

!5°) 

Differenz 

Dauer 

der 

Wir¬ 

kung 

Emanations- 

Menge 


1 

174 

3' 

7t' 

27 ,' 

8° 

666 M. E. 

_ 

2 

179 

3*/*' 

2*/,' 

r 

1° 

666 

n 

voller Magen 

3 

180 

4‘ 

2*/*' 

17*' 

1° 

333 

n 

— 

4 

184 

2 7*' 

17*' 

*/«' 

1 */ 0 

1 /* 

666 

n 

nüchtern 

5 

186 

4' 

2' 

2' 

5° 

666 

n 

voller Magen 

H 

191 

27,' 

17*' 

r 

1° 

666 

n 

3° nach Mittag 

7 

201 

37.' 

2' 

17.' 

1° 

333 

jy 

nüchtern 

8 

202 

3' 

2' 

i‘ 

1« 

666 

n 

voller Magen 

9 

214 

3' 

1*/*' 

17*' 

io 

666 

n 

voller Magen 

10 

216 

37*' 

17«' 

17*' 

1 1 /*° 

666 

r» 

nüchtern 

11 

217 

4‘ 

27«' 

17,' 

10 

333 

n 

voller Magen 

12 

219 

3‘ 

2‘ 

l' 

! v 

666 

yy 

nüchtern 

13 

226 

37,' 

17«' 

17*' i 

I V 

1000 

*• 

nüchtern 


Auch bei dieser Verabreichungsform untersuchten wir außer 
dem kapillaren, auch das venöse Blut in der oben geschilderten 
Weise. Die folgende Tabelle III gibt einen Überblick über die 
Resultate aus 4 Versuchsreihen, bei denen die technisch nicht ganz 
einfachen Untersuchungen am venösen Blut einwandsfrei gelungen 
waren. 


Übersichtstabelle III. 


Nr. 

Prot. 

Venöse G. F. 

vor nach 

Bestimmung 

nach 

Emanationsmengen 

1 

214 

5' , 27,-3' 

20' 

666 M. E. getrunken 

2 

217 

57,'-6‘ 1 4'— b' 

14' 

333 „ 

3 

219 

6*' 57,‘-6' 

13' 

666 „ 

4 

226 

6' 47,' 

30' 

1000 „ 


Die hier wiedergegebenen Resultate geben kein so einheit¬ 
liches Bild einer starken Gerinnungsbeeinflussung, wie w T ir es bei 
der Untersuchung des kapillaren Blutes erhalten haben und wie 
wir es auch beim venösen Blut nach Inhalation von Emanation 
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fanden. Versuch 1 und 4 sind einwandfrei positiv; bei Versuch 2 
ist ein Unterschied wohl vorhanden, jedoch sehr gering; während 
bei Versuch 3 eine Diiferenz nicht zu konstatieren ist Schalten 
wir die einzelnen Einwände gegen die hier verwandte Versuchs¬ 
technik aus, so liegt es nahe, die geringere Intensität der Ein¬ 
wirkung, die sich am Venenblut zeigt, darauf zu schieben, daß bei 
dieser Form der Einverleibung von Emanation die im Blut kreisende 
Menge geringer sein soll, als bei der Inhalation. Dem widerspricht 
nach unserer Ansicht nicht der deutliche Befund am kapillaren 
Blut, worauf noch zurückzukommen wäre. Schließlich verfolgten 
wir auch hier die Ausscheidung der Emanation in der Atemluft 
und es seien als Beispiel die beiden oben schon wieder¬ 
gegebenen Protokolle angeführt (Versuch 14 und 15 S. 389), 
die uns im Prinzip das gleiche Resultat zeigen, wie wir 
es bei denselben Untersuchungen nach Inhalation feststellen 
konnten. 

Das Resultat läßt sich dahin zusammenfassen, daß durch 
Trinken von Radiumemanation in prinzipiell der 
gleichen Weise wie beim Inhalieren eine Verkürzung 
der Gerinnungszeit im kapillaren, wie im venösen 
Blut eintreten kann. In letzterem zeigt sich der Effekt nicht 
so eklatant, wie bei der Inhalation. 

C. Subkutane Injektion. 

Eine weitere Verabreichungsmöglichkeit der Emanation besteht 
darin, daß man lösliche oder ungelöste Radiumsalze oder reines 
Emanationswasser subkutan, intramuskulär, oder auch intravenös 
einspritzt. Gibt man nur Emanation auf diese Weise, so wird diese 
sehr schnell durch die Lungen wieder ausgeschieden, ohne größere 
Gebiete des Organismus speziell die Leber zu berühren. Anders 
ist es mit den sog. „Strahlungspräparaten“, die im Körper ein 
Radiumdepot bilden und dauernd über Jahre hinaus geringe Ema¬ 
nationsmengen abgeben, wie Ramsauer und Caan (17) gezeigt 
haben. 

Ich habe entsprechende Versuche mit Radiogeninjektionen 
(1000 M. E.) vorgenommen, wobei es sich um Radium-Bromid- 
Lösungen handelte. Die Injektionen wurden in der Stärke von 
2 ccm z. T. subkutan in die Rückenhaut, z. T. intramuskulär in 
die Gesäßgegend verabfolgt. 
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Versuch 16. Prot. 176. Versuch 17. Prot. 199. 
Magenneurose. Gesunder. 


Zeit 

Kap. G. F. 

Zeit 

Kap. G. F. 

10° 14' 

3' r. 

10« 35' 

37*' r. 

37«' L 

10« 18' i 

3' 1. 

10« 39' 

10° 33' 2 ccm 

Radiogen- 

10*45' 2 

ccm Radiogen- 

injektion = 
10° 37' 

= 1000 M. E. 

injektion = 1000 M. E. 

2' r. 

10« 50' 

37 *' 

27,' 

27,' 

2' 

10« 41' 

1' n 

10« 65' 

10« 44' ! 

VJ „ 

11®—' 

11« 11' 

»1 1 

1 4 n 

11® 10' 

11« 35' 

7*' „ 

11« 25' 

27*' 

2»U‘ 
j 27,' 

12® 28' 

1 

IV V „ 

11® 45' 

12® 15' 


Die Injektionen wurden in die Subkutis des Rückens vorgenommen. 

Die beiden Versuche zeigen eine äußerst starke, über 2 Stunden 
währende Beeinflussung der kapillaren G. F. Die Wirkung dauert 
also scheinbar länger, wie bei den anderen Formen der Zufuhr. 
Diese Befunde sind jedoch nicht ganz eindeutig und beweisend, da 
jede Injektion, auch die mit physiologischer Kochsalzlösung ausge¬ 
führte, zu lokalen Gleichgewichtsstörungen im Gewebe und damit 
auch zu einer vorübergehenden Veränderung der allgemeinen Ge¬ 
rinnungsfähigkeit führen kann. Als Beispiel hierfür sei Versuch 18 
angeführt. 


Versuch 18. Prot. 232. H. 32 Jahre. 8ubakute Polyarthr. 


Zeit 1 

Kap. G. Z. 

i 

Zeit 

Kap. G. Z. 

31. X. 11. 4« 45' | 

4'10" 1. 

1. XI. 11. 9° 40* 

4'25" r. 

4« 50' 

4' 5" r. 

9*50' 

4'25" 1. 

4« 55' 1 

ccm Radiogen- 

9» 45' I 

itad. Em. in 20 Atem- 

Löäung 

= 1000M. E. in r. 

zögen: = 0. 

Glutäus intramu8c. 

10° 25' 

1 ccm p h y 8 i o 1. 

5° 5' 

1' 30" r. | 

NaCl-J 

[iösnng in 1. Glu- 

5° 10' Rad. Em. in 20 Atem- 

täus 

intr amusculis. 

zilgen: 

11.6 Voltverlust. 

10® 35' 

4'30" 

5° 15' 

1' 40" r. 

10® 45' 

4' 

5° 25' 

2'30" 1. 

10« 55' 

2*30" 

6°-- 

2'30" r. 

11® 5' 

1 3' 

7° 15' 

4'20" 1. 

12« 10' 

4' 20" 

1. XI. 11. 9« 40' 

4' 25" r. 




Hier ist demselben Menschen an 2 aneinanderfolgenden Tagen 
unter denselben äußeren Bedingungen, einmal 1 ccm einer Radiogen- 
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lösung in die rechte Gesäßhälfte und zur Kontrolle am nächsten 
Tage die entsprechende Menge einer physiologischen Kochsalz* 
lösung in die linke Gesäßhälfte eingespritzt worden. Es ist ohne 
weiteres besonders aus der kurvenmäßigen Darstellung zu ersehen, 
daß beide Injektionen eine deutliche Einwirkung auf die kapillare 
G. F. haben. Es erscheint nun im vorliegenden Protokoll eine 
Differenz insofern zu bestehen, als der Effekt nach der Radiogen¬ 
injektion schneller und intensiver ein tritt, als im Kon troll versuch; 
doch ist dieser Befund nicht konstant. Man kann also nur sagen, 
daß auf Grund der vorhergehenden Untersuchungen, die eine Be¬ 
einflussung der kapillaren G. F. des Blutes sichergestellt haben, 
der nach Injektion erhaltene Befund z. T. auch darauf zu beziehen 
sein wird. Wir werden hier also wahrscheinlich stets eine kom¬ 
binierte Wirkung vor uns haben. 



\ ersuche mit ungelösten Radiumsalzen, also mit sog. Strahlungs¬ 
präparaten, die ein Depot im Körper bilden können, sind aus 
äußeren Gründen nicht von mir am Menschen vorgenommen worden. 
Dagegen habe ich Versuche mit intravenöser Zufuhr gemacht, 
gegen die der Einwand der schnellen Ausscheidung aus der Lunge 
besteht, deren Protokolle, aber deswegen wertlos sind, weil nach 
meinen früheren Untersuchungen die intravenösen Injektionen der 
verschiedensten Flüssigkeiten schon an und für sich Veränderungen 
der Gerinnungsfähigkeit des Blutes hervorrufen. 

Das Resultat läßt sich also dahin zusammenfassen, daß auch 
bei dieser Art der Zufuhr die Emanation ihre Wir¬ 
kung auf das Blut ausüben kann, doch entzieht sich 
dies aus den eben beschriebenen Gründen einem 
exakten eindeutigen Nachweis. 
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IT. Untersuchungen der Blutkonzentration usw. 

Nachdem auf diese Weise am kapillaren, wie am venösen 
Blute bei der verschiedensten Form der Emanationseinverleibung 
eine wohl einwandfreie konstante Beeinflussung der Gerinnungs¬ 
geschwindigkeit des Blutes unter normalen Verhältnissen gezeigt 
worden ist, fragt es sich zunächst, wie diese Resultate zu erklären 
sind. Die Art und der Verlauf dieser akuten Reaktion im Blute 
war bisher nur durch Maßnahmen zu erreichen, welche zu einer 
Hydrämie führten, wobei es durchaus nicht nötig erschien, daß 
diese auf histogener Basis beruhenden Blutverdünnung eine sehr 
starke allgemeine und lang andauernde war. Meine Versuche, 
daß kurze lokale Störungen der Gewebsdurchblutung, durch physi¬ 
kalische und chemische Maßnahmen hervorgerufen, in dieser Weise 
wirken können, haben dies bewiesen (10). 

Es wurden daher zunächst Untersuchungen vorgenommen, die 
darüber unterrichten sollten, ob sich zur Zeit der stärksten 
Veränderung der Blutgerinnungsfähigkeit ent¬ 
sprechende Verschiebungen in der Konzentration des 
Blutes nachweisen ließen. Es hatten sich dementsprechende 
Verschiebungen im venösen Blute bei meinen Untersuchungen 
über die Salzhämostypsis einwandsfrei gezeigt. 

Die Methodik war folgende: Aus der nichtgestauten Armvene 
wurden mit trocken-sterilisierter Kanüle 1—2 ccm Blut in Wiege¬ 
gläschen aufgefangen, die im Trockenschrank bis 2 X 24 Stunden bei 
70° C. getrocknet, dann über Schwefelsäure aufgehoben und bis zur 
Gewichtskonstanz gewogen wurden. Die Berechnung erfolgte in der 
üblichen Weise. Die Blutentnahme erfolgte unter Bteter Kontrolle der 
fortlaufend bestimmten kapillaren G. F., zurzeit der ausgeprägtesten Ver¬ 
kürzung der Gerinnungszeit, ln den meisten Untersuchungen erfolgte 
auch gleichzeitig, wie aus den am Schluß wiedergegebenen, ausführlichen 
Protokollen zu ersehen ist, die Bestimmung der Gerinnungszeit des ve¬ 
nösen Blutes in der feuchten Kammer. 


ÜberBichtstabelle IV. 


Nr. 

1 

Prot. 

i 

Trockensubstanz im 
Venenblut 

vor nach 

Entnahme 

nach 

Zufuhr von 

1 

; 214 

20,7 % 

20 .6% 

20 ' 

666 M. E. per os 

2 

219 

20,1 % 

1 20,0% 

15' 

666 „ „ 

3 

226 

21 ,6% 

21,5% 

30' 

i iooo „ 


Die vorliegenden drei Protokolle zeigen, daß nach stomachaler 
Zufuhr größerer Mengen von Emanation bei gleichzeitig deutlicher 
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Reaktion der Gerinnungszeit keine Veränderung in der Konzen¬ 
tration des venösen Blutes sich zeigt. Die Genauigkeit der Über¬ 
einstimmung der Trockensubstanzwerte ist auffallend, doch 
sind sie alle in Doppelbestimmungen gewonnen und nur bei voll¬ 
kommen einwandfreiem und difficilstem Arbeiten erreichbar. 

In gleicher Weise wurde an demselben Blute, das aus der 
Vene bei diesem Eingriff gewonnen war und das sofort unter 
Paraffinabschluß zentrifugiert war, mit dem Refraktometer der 
Brechungsindex bestimmt, wobei ich mich der liebenswürdigen 
Mithilfe des Herrn Dr. Baggerd zu erfreuen hatte. Die hierbei 
gewonnenen Werte ergeben sich aus Tabelle V, die drei Protokolle 
wiedergibt Sie zeigen prinzipiell das gleiche Resultat, wir wir es 
durch die Bestimmung des Feuchtigkeitsgehalts resp. der Trocken¬ 
substanz mit Hilfe von Wägungen fanden, d. h. es findet sich keine 
sichtliche Verschiebung. Wir können also nach den Untersuchungen 
von Reiß (22) und seinen Mitarbeitern annehmen, daß hier stärkere 
Verdünnungen im Blutserum des venösen Blutes nicht eingetreten sind. 


Übersicbtstabelle V. 
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Die Darstellung des Fibrins erfolgte naeb der Methode von Hoppe- 
Seyler. Es wurde durch Schlagen das Fibrin jeweils aus 30—50 ccm 
venösen Blutes gewonnen. Dieses Fibrin wurde mit destilliertem Wasser, 
Kochsalzlösung und schließlich mit siedendem Alkohol und Äther sub¬ 
tilst auf dem Filter gewaschen und dann im Trockenscbrauk^ später über 
Schwefelsäure bis zur Gewichtskonstanz getrocknet. Nur wenige Ver¬ 
suche sind soweit einwandfrei in bezug auf die vollkommene Gewinnung des 
Fibrins und seine ausgesprochene Reinigung, daß sie entsprechend ver¬ 
wandt werden können. 

Von den vorliegenden zehn Versuchen füge ich in Tabelle VT 
vier bei. Sie geben die Werte für das Fibrin, berechnet auf 
1 Gramm Blut. Die Entnahme erfolgte, wie im einzelnen zu er¬ 
sehen ist, nach verschiedenen Zeiten nach Einverleibung der Ema¬ 
nation die zweimal inhaliert und zweimal getrunken wurde. Jedes¬ 
mal ergab sich im kapillaren, wie auch im venösen Blut zu dieser 
Zeit eine deutliche Verkürzung der Gerinnungszeit. Die gemein¬ 
samen Daten finden sich in den Protokollen am Schluß der Arbeit 
angegeben. 


Übersichtstabelle VI. 




Fibrin 

in 1 g 




Nr. 

Prot. 

Blut 

in mg 






vor 

nach 




1 

181 

1,91 

1,95 

2° im Emanatorium, 

72° 

später Blutentnahme 

2 

182 

1,88 

1,83 

2° „ 

V 

n n 

3 

214 

2,39 

2,07 

666 M. E. getrunken, 

20' 

Ti » 

4 

217 

3,30 

3,27 

^33 » » 

15' 

n n 


Diese Resultate zeigen, daß sich keine Verschiebungen 
in den Mengenwerten des Fibrins vorfinden, nachdem 
durch die Emanation die Gerinnungszeit bedeutend verkürzt war, 
und es decken sich diese Befunde mit den schon vorn angegebenen 
über die Konzentrationsverhältnisse des venösen Blutes zu dem 
gleichen Zeitpunkt. Bisher fand ich bei den akuten Veränderungen 
der Gerinnungszeit des Blutes niemals eine Erhöhung, sondern 
stets 'eine Verminderung der Fibrinwerte im Gegensatz zu den 
Verhältnissen bei den sog. chronischen Beeinflussungen des Ge¬ 
rinnungsvorganges, die sich im Verlauf von 12—24 Stunden ab¬ 
spielen und die an einem ganz anderen Punkte anfassen (19—20). 

Schließlich wären noch Versuche zu erwähnen, bei denen ähn¬ 
lich wie in den oben wiedergegebenen ersten Untersuchungen in 
Vitro, eine Hirudinlösüng (0,4°/ oo , frisch bereitet, auf 1 ccm Blut 
0,2 ccm) dem vor und nach Emanationszufuhr frisch entnommenen 
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Venenblut in der Versuchsanordnung der feuchten Kammer zuge¬ 
fügt wurde. Anch in diesen Fällen waren gleich den schon er¬ 
wähnten anderen Untersuchungen die Resultate nicht eindeutig und 
nur der Vollständigkeit halber seien in Form einer Übersicht, die 
bei vier einwandsfrei gelungenen Versuchsreihen gewonnenen Werte 
wiedergegeben. Da die in Betracht kommenden Fehlerquellen die 
gleichen sind, die wir eben schon erwähnt haben, erübrigt sich 
eine Besprechung dieser Resultate. 

tjbersichtstabelle VTI. 


Nr. 

Prot. 

Hirudinblntgerinnnng 
vor . | nach 

Bestimmung 

nach 

Emanation 

1 

214 

10'—12' 1 

8'—9' 

20' 

666 M. E. 

2 

217 

17'—22' 

18'—22' 

14' 

338 „ 

3 

219 

30'-32' 

32' 

13' 

666 „ 

4 

226 

32'-33' 

21'—23' 

30* 

1000 „ 


V. Untersuchungen bei Hämophilie. 

Die bisher vorgenommenen Untersuchungen erfolgten stets an 
blutgesunden Personen, d. h. an solchen mit normaler Gerinnungs¬ 
fähigkeit des kapillaren, wie venösen Blutes. Zum Schluß sei noch 
kurz das Resultat einer Untersuchungsreihe mitgeteilt, der die 
Einwirkung von Radiumemanation auf die Gerinnungs¬ 
fähigkeit des Kapillarblutes einer Hämophilie zu¬ 
grunde lag. 

Ich beschränke mich hier darauf ganz kurz die heutigen Ansichten 
über das Wesen der Hämophilie za rekapitulieren und verweise 
anf die bald erscheinende ausführliche Publikation dieser Unter¬ 
suchungen. 1 ) Die Beobachtungen von Sahli, wie von Morawitz und 
Lossen haben es sehr wahrscheinlich gemacht, daß es sich hei diesem 
Krankheitsbild mit einer mangelhaften Gerinnung des Blutes um eine 
Störung in dem fermentativen Aufbau des Thrombins handeln müsse, 
und zwar glauben die Autoren, daß hier eine mangelhafte Entwicklung 
des aktivierenden Moments, d. h. der Thrombokinase vorliege. Der mir 
zur Verfügung stehende Fall war eine typische, schon seit der Jugend 
■bestehende Hämophilie von 20 Jahren, die vor kurzem infolge einer 
Bißwunde auf der Zunge einen mittelstarken Blutverlust durchgemacbt 
hatte, der auf energische, lokale Behandlung nach mehreren Tagen stand. 


1 ) S. die indes erschienene Mitteilung in den Verhandlungen des Deutsch. 
Kongr. f. i. Medizin. Wiesbaden 1912. 
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Die im Verlauf von 8 Tagen des öfteren vorgenommene Blut¬ 
untersuchung ergab stets eine Gerinnungszeit des Kapillarblutes 
in der Bürker’schen Kammer, die zwischen 13—14 Minuten, 
statt wie normalerweise zwischen 3—4 Minuten lag. Auch die 
venöse Gerinnungszeit war, wie nur kurz erwähnt werden soll, um 
ein mehrfaches verlängert. Es wurde zunächst das Radium im 
Emanatorium durch Inhalation zugeführt. Über den Verlauf 
dieses Versuchs und dem gleichzeitig angestellten Kontrollversuch 
an einer blutgesunden Person orientieren die beiden folgenden 
Protokolle. 

Versuch 19. Prot. 6. Pat. Br. Hämophilie, 20 Jahre. 

13. Oktober 1911. 


70 30 ' 

8» 5'—10° 5' 


10° 30* 
10® 42' 
11 « 

11 ° 30 * 
11° 35' 


| Kap. G. Z. 13•/*' rechts 13 1 /«' links 
Aufenthalt im Radium-Emanatorium Voltabfall 
messen um 9° 15': 160 

mit blutgesnnder Kon troll person (vgl. Versuch 20) 

Kap. G. Z. 9 l /«' rechts 
Kap. G. Z. 8V*' links 

Emanationsbestimmung in 20 Atemzügen: 21,5 Voltabfall. 
Kap. G. Z. 13' rechts 
Emanationsbestimmung wie oben 0 


i 


ge- 


Versuch 20. Prot. 6 a. Pat. H. Neurasthie 33 Jahre. 13. Oktober 

1911. (Kontr ollperson.) 


7° 30' 

8° 5'—10° 15' 
10 ° 10 ' 

10° 15' 

10° 30' 

11° 15' 


Kap. G. Z. 3*/*' rechts 37*' links 
Im Radium Emanatorium (s. oben) 

27 i' rechts 
2' links 

Emanationsbestimmung in 20 Atemzügen: 21,1 Voltabfall 
4' links 


Wir ersehen hieraus den typischen Effekt, wie wir ihn aus 
den vorhergehenden Versuchen kennen; es ist nur auffallend, wie 
stark er sich bei der Hämophilie ausprägt. Die Dauer der Wirkung 
ist bei beiden Personen etwa 1 Stunde, gemessen von dem Zeit¬ 
punkt des Verlassens des Eraanatoriums. Auch hier finden sich die 
Ausscheidungen der Emanation deutlich in der Atemluft aus¬ 
geprägt. 

Um diesen Versuch zu wiederholen, wurde in einer zweiten 
Versuchsreihe dem Patienten und einer blutgesunden Kontrollperson, 
Emanation in Form von Radiogenwasser (1000 M. E.) körperwarm 
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in den nüchternenMagen verabreicht. Der Effekt war im Prinzip 
der gleiche, wie sich aus den beiden folgenden Protokollen ergibt. 
Bei der Hämophilie erscheint er bei dieser konzentrierten Verab¬ 
reichung noch intensiver, wie bei der Inhalation. Ob dies auf Zu¬ 
fall beruht, ob die Passage der großen Emanationsmenge durch die 
Leber besonders wirksam ist, läßt sich nicht entscheiden. 


Versuch 21. Prot. 8. Hämophilie. 14. Oktober 1911. 


9® IO 
9° 30'—32' 

9® 43' 

9® 45' 

9® 50 
10« IO 
11 ® 

11 ® 


I 

| 13'/i' rechts 13»/,' links Kap. G. Z. 

In freier Luft 3Fläschchen Radiogenwasser = ca. 1000 
Macheeinheiten in leeren Magen getrunken 
5' links Kap. G. Z. 

Emanationsgehalt von 20 Atemzügen: 52,7 Voltabfall 
8' 10" rechts Kap. G. Z. 

9' links Kap. G. Z. 

| 13*/,' links 

I Emanationsgehalt von 20 Atemzügen: 0. Voltabfall 


Versuch 22. Prot. 8a. B. Neurasth. Blutgesund. 25 Jahre. 

(Kontrollversuch.) 


9° 30 
9° 44' 

10 ® 6 ' 
10® 9' 
10 ® 20 ' 
10» 30' 


4'10" rechts 4'5" links Kap. G. Z. 

In freier Luft 3Eläschchen Radiogenwasser = ca. 1000 
Macheeinheiten in leeren Magen getrunken 
2»/ 4 ' links 
2»/,' rechts' 

Emanationsgehalt von 20 Atemzügen: 0 
4'5" links 


Versuche am Venenblut konnten aus leicht begreiflichen 
äußeren Gründen in dieser Richtung vorerst noch nicht angestellt 
werden. Es zeigt sich aber schon aus diesen Protokollen in deut¬ 
lichster Weise, daß die in der vorliegenden Arbeit unter den ver¬ 
schiedensten Untersuchungsbedingungen festgestellte Tatsache der 
Verkürzung der Gerinnungszeit des menschlichen Blutes im Orga¬ 
nismus auch für jene Krankheit gilt, deren hervorstehendstes 
Symptom die Hemmung der Blutgerinnung ist. Über die daraus 
sich ergebenden Schlüsse für die Theorie der Emanationswirkung 
soll weiter unten diskutiert werden. 

VI. Erklärungsversuch. 

Versuchen wir es nun, aus diesen vorliegenden Resultaten 
eine Erklärung über die Art dieser Beeinflussung des Gerinnungs¬ 
aktes durch die Radiumemanation zu gewinnen. Gehen wir von 
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den vorliegenden bisherigen Beobachtungen über die Dynamik der 
Emanation im tierischen Organismus aus, so haben wir, um diese vor¬ 
liegende Beschleunigung des Gerinnungsvorganges zu erklären, ver¬ 
schiedene Punkte zu diskutieren. Wir wissen, daß die Emanation in 
verschiedener Weise im Organismus wirken kann. Man supponiert ihr 
eine entzündungshemmende Fähigkeit; man hat Verschiebungen 
im Leukocytenbild beobachtet; ein Teil von Autoren fand Ver¬ 
änderungen im Blutdruck und Loe wy (21) zeigte neuerdings, 
daß die Blutverteilung in den einzelnen Gefäßgebieten eine Ver¬ 
änderung erfahren kann, ohne das größere Blutdruckschwankungen 
aufzutreten brauchen. Schließlich haben wir die Hypothese einer 
Aktivierung fermentativer Prozesse. Es ist dabei nicht 
außer acht zu lassen, daß die Verhältnisse der Bindung der 
Radiumemanationim Blut noch nicht genug geklärt sind und es 
erscheint nicht ausgeschlossen, daß gewisse Einflüsse dieses Gases 
vielleicht dadurch zustande kommen können, daß sich in kolloidalen 
Flüssigkeiten Veränderungen einstellen, die für den Ablauf sog. 
fermentatativer Prozesse von Bedeutung sein können. Sehen wir 
von letzterem Punkte als noch nicht genügend geklärt ab, so ver¬ 
bleiben zunächst die zwei Möglichkeiten, daß nämlich die Emana¬ 
tion die Gerinnungsfähigkeit des Blutes durch ihre Wirkung auf 
die Blutverteilung zu beeinflussen imstande ist. Ich habe kürzlich 
gezeigt, daß starke, plötzlich einsetzende derartige Änderungen, wie 
man sie auf physikalischem und chemischem Wege hervorrufen 
kann, in ähnlicher Weise die G. F. erhöhen. Es wäre demnach in 
Analogie mit diesen Befunden nicht von der Hand zu weisen, daß 
wir hier etwas ähnliches vor uns haben. M. E. beruht in diesen 
Fällen die Wirkung darauf, daß hierbei Gewebsflüssigkeit, resp. 
Lymphe in das Blut Übertritt. Daß wir in den verschiedenen 
Kontrollversuchen keine Verdünnung des venösen Blutes nachzu¬ 
weisen vermochten, ist, wie ebenfalls aus meinem diesbezüglichen 
Versuchen hervorgeht, nicht gegen diese Auffassung zu verwerten. 
Was dagegen spricht, ist eigentlich nur die Tatsache, daß der¬ 
artig hervorgerufene Veränderungen der Gerinnungsfähigkeit nur 
bei intensiven, akut einsetzenden Kaliberschwankungen größerer 
Gefiißgebiete zu erwarten sind und diese werden wohl bei den ge¬ 
ringen Emanationsmengen, wie wir sie z. T. bei unseren Versuchen 
anwandten, nicht zu erwarten sein. Bedeutungslos ist es, ob wir 
in solchen Fällen eine Blutdrucksenkung finden oder nicht, da be¬ 
kanntlich derartige Blutverschiebungen ohne eine Veränderung des 
Allgemeindrucks einhergehen können. Weiter spricht aber bis zu 
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einem gewissen Grade sehr gegen diese Erklärung der Befand, der 
sich bei der Hämophilie erheben ließ. Hier zeigte sich nämlich, wie 
anderenorts des näheren angeführt wird, nur eine schwache Wirkung 
der Prozeduren, die durch die Veränderungen der Gefäßweite eine 
Erhöhung der Blutgerinnungsfähigkeit anstreben, es fanden sich 
nur Werte, die sich bei den durch Inhalation oder Trinken von 
Emanation hervorgerufenen in doppelt so starker Weise ausprägten. 
Dieser Befund führt wieder dazu, der Emanation doch einen 
direkten Einfluß auf die Gerinnung zu geben. Es ist doch auf¬ 
fallend, daß bei jenem Krankheitsbild, bei dem nach unserer 
heutigen Auffassung die Komponente im Gerinnungsakt fehlt, die 
wir als Aktivator bezeichnen, die Emanation ihre stärkste Wirkung 
entfaltet. Es fragt sich, ob man hieraus schließen darf, daß die 
Emanation den Aktivator ersetzt, oder ob sie ihn, der doch immer, 
wenn auch nur in geringen Mengen vorhanden ist, in irgendeiner 
Weise aktiviert; in welcher Weise, wäre noch weiter zu unter¬ 
suchen und es kommt hier wieder in Betracht, ob wir es vielleicht 
nicht mit Beeinflussungen zu tun haben, wie sie sich durch die 
Emanationsgasbindung im Blute oder Gewebe, wie auch sonst in 
kolloidalen Flüssigkeiten in vitro zeigen können. Wir sind heute 
noch nicht imstande, diese letztere Hypothese weiter auszubauen 
und durch Experimente zu stützen, möchten aber darauf hinweisen, 
daß dadurch ein Übergang gefunden werden zu den neueren Bestre¬ 
bungen, könnte die den ganzen Gerinnungsakt aus dem Gebiet des 
fermentativen Vorgangs in das der reinen chemischen Reaktion 
verweisen wollen. 

Abgeschlossen März 1912. 

Nachtrag: Bei der weiteren Verfolgung des Problems der 
Einwirkung respirabler Gase auf das Blut speziell 
auf die Gerinnungsschnelligkeit des Blutes, zeigten sich 
bisher Resultate, die die oben näher geschilderte Wirkung der 
Radiumemanation insofern ihrer Besonderheit entkleiden, als man 
mit C0 2 -Leuchtgas- usw. Inhalationen im Prinzip dieselben Resultate 
wie mit der Radiumemanation erzielen kann (s. auch v. d. Velden 
Kongr. f. i. Med. 1912). 

VII. Gesamtresultate. 

Die Untersuchungen bei extravaskulärer Zutat von 
Radiumemanation haben bei Verwendung von kapillarem Blute 
in der Bürker’schen Kammer eine deutliche Verkürzung der Ge¬ 
rinnungszeit erkennen lassen, die auch aber weniger konstant und 
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eklatant, bei Verwendung größerer Mengen venösen Blutes in der 
„feuchten Kammer“ nachzuweisen war. 

Nach Zufuhr von Emanation durch Inhalation, durch Trinken 
und Injektion in den menschlichen Organismus, zeigte sich stets 
ein deutlicher Effekt auf die Gerinnungszeit des Blutes, die eklatant 
verkürzt war bei Untersuchung der kapillaren G. Z. und sich 
weniger deutlich ausprägte bei Verwendung des venösen Blutes 
bei extravaskulärer Untersuchung. 

Die gleichzeitig unternommenen Untersuchungen im Venen- 
blut zeigten bei Bestimmung der Trockensubstanz und der 
Refraktion, keine Konzentrationsverschiebungen. Auch die 
Fibrin-Mengen zeigten vor und nach der Zufuhr der Emanation 
annähernd dieselben Werte. 

Wie am gesunden Menschen ließ sich der gerinnungsbe¬ 
schleunigende Effekt der Emanation auch bei einer Hämophilie 
deutlich erheben. 

Von dem Standpunkt der Fermentlehre des Gerinnungs¬ 
vorgangs könnte man trotz der nachgewiesenen Verschiebungen 
der Blutverteilung durch die Emanation an einen aktivierenden 
Einfluß auf den Prozeß durch Emanation schließen, wobei dann 
der Radiumemanation (oder einem seiner Zerfallsprodukte) die Rolle 
der sog.Thrombokin&se zufiele. Betrachtet man den Gerinnnngsvorgang 
als eine chemische Reaktion, so fiele in ähnlicher Weise der 
Emanation eine reaktionsbeschleunigende Wirkung zu wie wir sie 
etwa nach Untersuchungen von Nolf den thromboplastischen 
Substanzen zuerkennen sollen. Ob hier eine reine Oberflächen- 
Wirkung vorliegt, ob die Bindung des Emanationsgases derartige 
Veränderungen des physikalisch-chemischen, speziell vielleicht des 
kolloidal-chemischen Milieus hervorruft, ist heute noch nicht mit 
Sicherheit zu entscheiden. 

Praktische Schlüsse, aus den hier vorliegenden Befunden zu 
ziehen, halten wir uns zunächst noch nicht für berechtigt. 


Prot. 181. 

W., Subakute Polyarthritis. 

Fieberfrei. 4. März 1911. 

Zeit 

G. F. 

Kap. | Venös. 

Fibrin 


7° 24' 

7° 50' 

8°—10*15' 
10° 50' 

11* — 

11*30' 

(30°) 12' 

47,', 4*/ 4 ' (25°) 
Inhalation im ] 
71/ < 

3 ' 

37,' 

1,91 mg 

imanatorin 
1,95 mg 

1. Vena Cubitalis 

im 

r. Vena Cubitalis 
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Prot. 182. Br., Subchron. Polyarthritis. Fieberfrei. 4. März 1911. 


Zeit 

G. 

Kap. 

F. 

Venös. 

Fibrin 


7° 33' 

8° — 

8° —10° 15' 
11° — 

11° 15' 

3' 3' 

Inhalat 

27.' 

& 6' 

Jon im 
37,'4' ! 

i 

1,88 mg 

Emanatori 
1,83 mg 

i i 

um 

i 
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Prot. 217. H., Arteriosklerose, 39 Jahre. 25. März 1911. 


Zeit 

G. F. 

Kap. | Venös. 

Re¬ 

frakto¬ 

meter 

Fibrin 

Hirudin- 

blot 


4° 40' 

4° 52' 

5° 2' 

5° 12' 

5° 16' 

5° 40' 

6° 45' 

5° 55' 

6° 5' 

4' 4' (25°) 
(30 4 )57,'-6' 

Körperwari 

27, 

4' — 6' 

27* 

2% 

1 

| 

58,4 
nes Ri 

58,6 

3,30 mg 
adiogen’ 

3,27 mg 

l 

17' — 22' 
wasser 3-' 

18' — 22' 

r. Kubitalvene ohne Stauung 
13 M. E. per os 

r. Kubitalvene ohne Stauung 
Emanationsgehalt der Atem¬ 
lnft: 9,8 Voltverlust 

Emanationsgehalt der Atem¬ 
luft: 4,8 Voltverlust 


Prot. 214. S., gesund, 26 Jahre. 24. März 1911. 


Zeit 


b° — 
5* 12' 


G. F. 
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3' 3' (25°) 
(30°) 5' 
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2,39 mg 


KP—12‘ 


6° 18' 
5° 28' 
5° 38' 

6 4 45' 
5° 55' 


6° 15' 
7° 20' 
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2 ' 

|2‘/,-3'| 20,6% 

17*' 


3' 
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60,2 
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2,07 mg 


8'—9‘ 


r. Vena cubitalis 
ohne Stannng 


Emanationsgehalt 
i der Atemlnft: 16,8 
Volt verlast 
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der Atemlnft: 4,8 
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Prot. 226. W., gesund. 27 Jahre. 10. April 1911. 
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Prot. 219. R., gesund, 39 Jahr. 7. April 1911. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Kiel. 

(Direktor: Prof. Dr. Lüthje.) 

Ober die Beziehungen der Eosinophilie znr Anaphylaxie. 

Von 

Privatdozent Dr. H. Schlecht und Dr. 6. Schwenker. 

(Mit Tafel IV. V.) 

In früheren Untersuchungen konnte gezeigt werden, daß beim 
Meerschweinchen im Anschluß an den anaphylaktischen Shock eine 
periphere Eosinophilie des Blutes auftritt. Die von den 
verschiedensten Autoren (Auer und Lewis, Biedl und Kraus, 
Moschkowitz, Schittenhelm, Weichardt, Schlecht) be¬ 
tonten mannigfaltigen Beziehungen zwischen Asthma bronchiale einer¬ 
seits und Eosinophilie, resp. Anaphylaxie andererseits hatten uns ver¬ 
anlaßt, die L u n g e n anaphylaktischer Tiere auf Eosinophilie zu unter¬ 
suchen. Wir hatten zunächst die Versuchsanordnung so gewählt, 
daß die Tiere intraperitoneal sensibilisiert und auf dem gleichen 
Wege reinjiziert wurden. Es zeigte sich dabei, daß nach 6 Stunden 
eine deutliche, nach 24 bis 48 Stunden eine ausgesprochene lokale 
Eosinophilie in derLunge und in den Bronchien neben 
der beschriebenen Bluteosinophilie auftrat. 

Es ist bekannt, daß eine Reihe von klinischen, asthma¬ 
tischen Zuständen durch die Inhalation bestimmter Substanzen 
hervorgerufen wird. Schittenhelm gibt hierfür folgende Erklärung: 
Er nimmt an, daß von außen mit der Luft die spezifischen Substanzen 
an die Zellen des Respirationstraktus gebracht werden und hier eine 
celluläre lokalisierte Überempfindlichkeit auslösen.Ex¬ 
perimentell konnte Weichardt zeigen, daß Meerschweinchen, die 
mit Wasser, durch welches die Ausatmungsluft von Menschen längere 
Zeit hindurchgeleitet war, sensibilisiert wurden, sich nunmehr 
gegen das menschliche Bronchialsekret als anaphylaktisch erwiesen. 
Busson veröffentlichte dann Versuche über experimentelle 

Dentschea Archiv fUr klin. Medizin. 108 . Bd. 27 
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Eiweißanaphylaxie von den Luftwegen aus. Die Tiere 
wurden durch Tage hindurch unter einen Serumspray gesetzt und 
nach Ablauf von etwa 21 Tagen injiziert. Die Tiere reagierten 
sämtlich anaphylaktisch, und zwar in einem Verhältnis, wie es 
einer ziemlich hohen Sensibilisierung entspricht. Andererseits 
wurden auch Tiere nach dem Vorgänge von Friedberger und 
Mita in der Weise behandelt, daß die Sensibilisierung intraperi¬ 
toneal vorgenommen wurde und am 21. bis 23. Tag später an 
Stelle der Reinjektion eine Inhalation unter dem Serumspray appli¬ 
ziert wurde. Durch diese Spraybehandlung konnte Busson bei 
allen seinen Versuchstieren Hämorrhagien und Infiltrationen 
hervorrufen, die im Sinne der von Friedbörger beschriebenen 
sterilen Pneumonien nach Inhalationen zu deuten waren. 
Busson faßt sie als eine örtliche Anaphylaxiewirkung auf, die in 
Analogie stehen dürfte zu der örtlichen Hautreaktion bei sub¬ 
kutaner Einverleibung der Antigene. Eine Desensibilisierung der 
Tiere durch Inhalation gelingt nicht, vielmehr waren die Tiere 
gegen eine, nach der Versprayung vorgenommenen Reinjektion 
noch empfindlich. In Anlehnung an diese Versuche haben wir 
uns mit der Frage beschäftigt, ob auch bei dieser Versuchs- 
anordnnng eine lokale Eosinophilie der Bronchien 
und Lungen zu erzielen sei. Im folgenden geben wir unsere 
Resultate wieder: 

I. Versuche mit Seruminhalation. 

Ehe wir auf unsere Lungenbefunde zu sprechen kommen, 
müssen wir, wie bereits an anderer Stelle, nochmals darauf hin- 
weisen, daß auch bei nicht primär eosinophilen Tieren 
in der Lunge schon normalerweise eosinophile Zellen 
Vorkommen. Sie liegen meist im interalveolären Gewebe, sind 
hier aber immer nur vereinzelt anzutreffen. In größerer 
Anzahl findet man sie im Gewebe in der Umgebung der 
größeren Bronchien. Man muß die Verhältnisse am nor¬ 
malen Tier genau kennen, um Irrtümer zu vermeiden und auch 
um über die quantitativen Unterschiede in der Ansammlung 
der eosinophilen Zellen bei der Anaphylaxie ein sicheres Urteil 
abgeben zu können. Man sieht auch schon vereinzelt beim nor¬ 
malen Tier ein Durchwandern der eosinophilen Zellen durch 
die Schleimhaut ins Lumen der Bronchien. In den Alveolen finden 
sich die eosinophilen Zellen nur selten trei vor. Mitunter sieht 
man bei einzelnen Tieren eine eigenartige großzellige Infiltration 
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in kleineren Bezirken, an deren Peripherie mehr eosinophile Zellen 
als normal anzutreffen sind. Die Vermehrung dieser Zellen kann 
mit der Eosinophilie im anaphylaktischen Versuch kaum verwechselt 
werden. Ihre Anordnung mit den großen lymphoiden Zellen in 
der Mitte, den eosinophilen an der Peripherie unterscheidet sie 
ganz wesentlich von den eosinophilen Infiltraten in der anaphylak¬ 
tischen Lunge, wo das Infiltrat selbst zum größten Teil aus eosino¬ 
philen Zellen gebildet wird. Wir haben über 80 normale Meer¬ 
schweinchenlungen untersucht, und haben nie eine solche Menge 
von eosinophilen Zellen gefunden, daß die Bilder denjenigen ana¬ 
phylaktischer Lungen ähnlich gewesen wären. Selbst bei s p o n t a n 
eosinophilen Tieren haben wir nie eine gleich hochgradige 
Eosinophilie beobachten können. 

Bei den Versuchen, Anaphylaxie von den Luftwegen aus 
hervorzurufen, haben wir uns des folgenden Verfahrens bedient: 
Die Meerschweinchen wurden intraperitoneal sensibilisiert Nach 
Ablauf von 21 Tagen wurde an Stelle der Reinjektion das 
Serum durch Inhalation in die Lunge gebracht. Um ein Be¬ 
einflussung des Versuches durch Verschlucken von Serum auszu¬ 
schalten, wurde ein Teil der Versuchstiere tracheotomiert. In 
die Trachea wurde eine enge kurze, den kleinen Verhältnissen des 
Meerschweinchens angepaßte Kanüle eingeführt, um bei der In¬ 
halation das Serum möglichst in die tieferen Abschnitte der Trachea 
and der Bronchien zu bringen. Die Operationswunde wurde voll¬ 
kommen mit mehreren Lagen alkoholgetränkter Gazestreifchen ab¬ 
gedeckt, um eine Resorption des versprayten Serums von der 
Wunde aus zu verhindern. Die Verstaubung des Serums erfolgte 
teilweise mit dem Bulling’schen Apparat nach den Angaben 
von Busson, teilweise mit dem von Esche rieh für die Pyo- 
cyanaseverstäubung angegebenen Glasspray. 

Die Versuchsergebnisse seien an folgenden Beispielen näher 
erläutert: 

Meerschweinchen 136. 

Gewicht: 300 g. 

Blutbild: 0,7 °/„ eosinophile Zellen. 

31. Januar sensibilisiert mit 1 / 10 ccm inakt. Menschenserum intraperit. 

19. Februar Inhalation mit dem Spray nach Escherich, etwa 5 ccm 
inakt. Menschenserum. 

8ogleich nach der Inhalation tritt ziemlich starke Dyspnoe auf; die 
Temperatur betrug vor der Inhalation 38,6°, steigt im Verlauf von s / 4 
Stunde auf 40,2°, bleibt während der nächsten Stunden auf dieser Höhe 

21 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



408 


Schlecht u. Schwenker 


and ist am nächsten Morgen wieder zur Norm abgefallen. 24 Stunden 
nach der Inhalation wird das Tier getötet. 

Meerschweinchen 180. 

Gewicht: 280 g. 

Blutbild: 0,3 °/ 0 eosinophile Zellen. 

16. März sensibilisiert mit 0,2 inakt. Menschenserum intraperitoneal. 

7. Februar Tracheotomie. Inhalation von 6 com inakt. Menschen* 
serum mit dem Spray nach Esoherich. 

Nach der Inhalation tritt deutliche Dyspnoe auf; das Tier zittert 
stark; Temperaturabfall: 3,2°, sonstige Erscheinungen fehlen. 24 Standen 
nach der Inhalation getötet. 

Meerschweinchen 187. 

Gewicht: 310 g. 

Blutbild: 0,0 °/ 0 eosinophile Zellen. 

16. März sensibilisiert mit 0,2 ccm inakt. Menschenserum intra- 

peritoneal. 

8. April Tracheotomie. Inhalation von inakt. Menschenserum 4 ccm 
mit dem Spray nach Escherich, 2 ccm nach Busson. Getötet nach 24 
Stunden. 

Meerschweinchen 188. 

Gewicht: 200 g. 

Blutbild: 0,7 °/ 0 eosinophile Zellen. 

17. März sensibilisiert mit 0,2 ccm inakt. Menschenserum intra¬ 

peritoneal. 

14. April Tracheotomie und Inhalation mit inakt. Menschenserum 
4 ccm nach Bnsson 3 ccm mit dem Spray nach Escherich. Getötet 
6 Stunden nach der Inhalation. 

Meerschweinchen 189. 

Gewicht: 320 g. 

Blutbild: 0,5 °/ 0 eosinophile Zellen. 

7. März sensibilisiert mit 0,2 ccm inakt. Menschenserum intra¬ 

peritoneal. 

9. März Tracheotomie und Inhalation von inact. Menschenserum 

3 ccm nach Busson 3 ccm mit dem Spray nach Escherich. Getötet 
48 Stunden später. 

Bei allen 3 Tieren sinkt die Temperatur infolge der Operation bis 
auf unter 35°, eine weitere Senkung nach der Inhalation tritt nicht auf. 
Während der nächsten 3 / 4 Stunden bleibt die Temperatur konstant und 
steigt dann langsam zur Norm an. Es war stets deutliche Dyspnoe zu 
beobachten. 

Die makroskopische und mikroskopischeUntersuchung 
der Lungen ergibt in allen Fällen übereinstimmende, nur quanti¬ 
tativ etwas wechselnde Befunde. Beim Eröffnen des Thorax sinken 
sie völlig zusammen, eine nachweisbare Blähung besteht nicht. 
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Stellenweise sind kleine Infiltrate nnd feine strichförmige 
Blutungen zu erkennen. Bei den Tieren 180 nnd 189 sind die 
Oberlappen vollkommen infiltriert und bieten makroskopisch das 
Bild einer frischen Pneumonie dar. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung erbrachte durchaus ähnliche Bilder, wie wir sie für die 
Lungen bei der spezifischen Anordnung des anaphylaktischen Ver¬ 
suches 1 ) an anderer Stelle beschrieben haben. In der Umgebung 
der großen und kleinen Bronchien findet sich eine enorme An¬ 
häufung der eosinophilen Zellen im Gewebe, die aber auch in 
großen Mengen in die Bronchialschleimhaut einwandern, und z. T. 
frei im Lumen der Bronchien liegen. Besonders starke Verände¬ 
rungen zeigen die schon makroskopisch als infiltriert erkennbaren 
Lungenpartien. Die Alveolen sind fast völlig von Zellelementen 
erfüllt, und zwar sind es auch hier wieder vorwiegend eosino¬ 
phile Zellen. Vielfach trifft man ganze Konglomerate derselben 
an, und man kann Bilder treffen, wo 30—40 solcher Zellen ohne 
jede Zwischensubstanz in einer Alveole dicht nebeneinander liegen. 
Die Ansammlung der eosinophilen Zellen beginnt schon nach 
6 Stunden (Tier 188). Am ausgesprochendsten ist sie nach 
24 Stunden. Fast alle eosinophilen Zellen sind mehrkernig. 
Für die lokale Entstehung derselben sind keine Anhaltspunkte 
zu gewinnen. Gegenüber der früher beschriebenen Lungeneosino¬ 
philie bei intraperitonealer Sensibilisierung und Reinjektion zeigen 
sich bei den Inhalationstieren, obwohl der prinzipielle Endeffekt 
einer lokalen Lungeneosinophilie schließlich bei beiden derselbe ist, 
doch wesentliche Differenzen. Während nämlich bei der spezifischen 
Anordnung des anaphylaktischen Versuches die Hauptmasse der 
Infiltrationen aus Lymphocyten und eosinophilen Zellen 
besteht, und die spezialgranulierten Elemente nur ver¬ 
einzelt auftreten, finden sich gerade die letzteren bei den In¬ 
halationstieren in beträchtlicherer Menge. Das Verhältnis ist etwa 
so, daß ein Teil der Alveolen zur kleineren Hälfte mit Pseudo- 
.eosinophilen und zur größeren mit echten eosinophilen Zel.len 
erfüllt ist. 2 ) Es scheint uns diese Anhäufung der pseudoeosino¬ 
philen Zellen von einiger Bedeutung für den Entstehungs¬ 
modus der Inhalationseosinophilie. Bei den früheren Versuchen 
nahmen wir an, daß das im anaphylaktischen Shock entstehende 
Toxin, oder das beim parenteralen Eiweißzerfall auftretende Abbau- 

1) Auch bei der Bakterienanaphylaxie konnten wir eine typische Eosinophilie 
feststellen (2 Versuchstiere!). 

2) Die Abbildung 1 gibt über diese Verhältnisse eia anschauliches Bild. 
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Produkt lokal in den Lungen und Bronchien angreift und chemo¬ 
taktisch zur Eosinophilie führt. Der Entstehungsort dieses chemo¬ 
taktischen Körpers war also bei der gewählten Versuchsanordnung 
außerhalb der Lunge und zwar in der Bauchhöhle oder im Blut 
zu suchen. Wir sahen im Peritoneum, wie wir weiter unten aus¬ 
führen werden, nach dem Auftreten des anaphylaktischen Shocks 
ebenfalls zuerst eine Ansammlung pseudoeosinophiler Zellen, 
nach etwa 24 Stunden waren sie fast völlig verschwunden, dagegen 
die Eosinophilen jetzt in enormer Zahl vorhanden. Die bei der 
Inhalation vorher intraperitoneal sensibilisierten Tiere, auftretende 
Ansammlung von spezialgranulierten Zellen wird daher wohl so 
aufzufassen sein, daß zunächst den, in diesen Zellen enthaltenen 
proteolytischen Fermenten, beim Abbau des inhalierten Serums 
eine Rolle zukommt, und daß dann ein (oder verschiedene) dabei 
entstehendes parenterales Verdauungsprodukt chemotaktisch die 
Eosinophilen anlockt. So wird es erklärlich, warum bei der 
ersten ursprünglichen Versuchsanordnung in der Lunge fast nur 
eosinophile Zellen, bei der Inhalation dagegen eine Mischung von 
Eosinophilen und Spezialgranulierten auftritt. l ) 

Die eigentümliche eosinophile Infiltration bei der Anaphylaxie 
der Inhalation steht in direktem Gegensatz zu bakteriellen 
Pneumonien, die wir z. B. durch Inhalation von hämolytischen 
Colibakterien, virulenten Staphylo- und Streptokokken erzeugt 
haben. Auch hier sind die Alveolen vollkommen von Zellen erfüllt; 
es sind aber fast ausschließlich spezialgranulierte Leu- 
kocyten, die Eosinophilen sind stark vermindert oder 
fehlen ganz. 

Obwohl wir die beschriebene lokale Eosinophilie also als eine 
durch Chemotaxis bedingte Reaktion auf ein bestimmtes Toxin resp. 
Eiweißabbauprodukt aufzufassen geneigt sind, so waren doch wohl 
noch andere Erklärungsmöglichkeiten gegeben. Es bestand nämlich, 
wie wir bereits früher angedeutet haben, nach den Untersuchungen 
von Bertelli, Falta und Schweeger die Möglichkeit, daß 
nervösen Einflüssen dabei eine gewisse Rolle zukommen könnte, 

1) Unsere Untersuchungen über die Lungeneosinophilie sind unterdessen, 
wie uns Herr Prof. Pfeiffer in Graz mitteilt.e, auch bezüglich der Inhalationa- 
versuche an seinem Institut durch Herrn Dr. Frank bestätigt worden. Unter¬ 
sucht wurden die Lungen der Tiere, die Busson zu seinen oben citierten In- 
halationsversuchen benutzt hatte. Die Untersuchungen ergaben den unseren 
durchaus ähnliche Resultate. 

2) Aumerk. bei der Korrektur: Eine weitere Bestätigung ergeben die Unter¬ 
suchungen von H. Strobel, Münch, med. Wochenschr. 1912 Nr. 28. 
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insofern als die genannten Autoren nach der Injektion au ton o- 
motroper Mittel eine Vermehrung der Eosinophilen im Blute 
auftreten sahen. Es kam noch hinzu, daß das Asthma bronchiale, 
wie auch der anaphylaktische Shock mit einem intensiven Krampf, 
der vom autonomen System versorgten Bronchialmuskulatur einher¬ 
geht. Wie wir an anderer Stelle ausführlich mitgeteilt haben, 
konnten wir beim Meerschweinchen durch Pilocarpin und 
durch Physostygmininjektionen weder eine allgemeine 
Bluteosinophile noch auch eine lokale Lungeueosinophilie 
erzielen. Bei 17 derartigen Versuchstieren haben wir 
nie eine Beeinflussung der Eosinophilen inderLunge 
und in den Bronchien beobachten können. 

Eine weitere Entstehungsmöglichkeit der Eosinophilie war 
unter Umständen darin zu suchen, daß bei der hochgradigen Dyspnoe 
die eintretende Kohlensäureüberladung des Blutes oder Sauerstoff¬ 
mangel verantwortlich zu machen sei. Diese Möglichkeit war um so 
mehr in Betracht zu ziehen, als in der Literatur eine Angabe von 
Bogomoletz und Helm vorliegt, daß beim Meerschweinchen nach 
Einatmen von Kohlensäure eine lokale Lungeneosinophilie eintreten 
soll. Unsere diesbezüglichen Versuche geben wir in folgenden 
Protokollen wieder: 

Meerschweinchen 142. 

Gewicht: 235 g. 

Blutbild: 0,7 °/ 0 eosinophile Zellen. 

Das Tier kommt in einen 4500 ccm fassenden luftdicht abgeschlossenen 
Raum. Nach einer Stunde fängt das Tier an sehr unruhig zu werden. 
Die Respiration ist beschleunigt, zuletzt fast krampfartig. Nach etwa 
3 Stunden treten Krämpfe auf, und das Tier geht einige Minuten später 
im Coma zugrunde. 

Sektion: Die Lungen sind ziemlich stark gebläht, von hellroter 
Farbe mit zahlreichen strich- und punktförmigen Blutungen übersät. 
Hyperämie der Bauchorgane. 

Mikroskopisch hochgradiges Empbysen; Zerreißung der Alveolar- 
septen, starke Hyperämie, zahlreiche Blutungen, spezialgranulierte und 
eosinophile Leukocyten in normaler Zahl vorhanden. 

Meerschweinchen 147. 

Gewicht: 410 g. 

Blutbild: 10,0 °/ 0 Eosinophile. 

Versuchsanordnung wie beim vorigen Tier. Die Sektion ergibt voll¬ 
kommen entsprechende Befunde. Die Menge der eosinophilen 
Zellen in der Lunge entspricht den 10°/ o Eosinophilen 
im Blute. Eine Vermehrung oder Verminderung der¬ 
selben ist nicht nachzu weisen. 
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Meerschweinchen 139. 

Gewicht: 280 g. 

Blutbild 0,3 °/ 0 eosinophile Zelle. 

Durch Zudrücken der Trachea wird das Tier 2 mal bewußtlos ge* 
macht; dabei treten Lähmungen auf, von denen sich das Tier beidemal 
rasch erholt. Eine periphere Eosinophilie tritt nicht auf. 
Nach 24 Stunden wird das Tier getötet. Sektionsbefund: Mikroskopisch: 
Hyperämie der Lungen, in den Alveolen zahlreiche rote Blutkörperchen. 
Keine gröberen Blutungen, keine Gewebszerreißungen. Spezialgranu¬ 
lierte und eosinophile Leukocyten in normaler Zahl vor¬ 
handen. 

Meerschweinchen 146. 

Gewicht: 730 g. 

Blutbild: 1 °/ 0 eosinophile Zellen. 

Kommt in den abgeschlossenen Baum, wird nach l s / 4 Stunden kurz 
vor dem Ersticken herausgenommen; das Tier erholt sich rasch. Wird 
nach 6 Stunden getötet. Es tritt keine periphere Bluteosino¬ 
philie oder lokale Lungeneosinophilie auf. 

Meerschweinchen 166. 

Gewicht: 250 g. 

Blutbild: 0,6 °/ 0 eosinophile Zellen. 

Kommt für 2 Stunden in den abgeschlossenen Baum. Wird kurz 
vor dem Ersticken herausgenommen und eine Stunde später, nachdem es 
Bich erholt hat, getötet. 

Sektionsbefund: Hyperämie der Lungen, zahlreiche ausgedehnte 
Blutungen, mäßiges Emphysem. Eosinop hi 1 e und spezialgranu¬ 
lierte Leukocyten in normaler Zahl vorhanden. 

Meerschweinchen 145 und 148 

mit 0,3 resp. 0,7 °/ 0 eosinophilen Zellen im Blut werden in ein Gefäß 
gebracht, welches durch einen kräftigen Sauerstoffstrom durchspült wird. 
Nach einer Stunde werden die Tiere herausgenommen. Die eosino¬ 
philen Zellen sind nicht vermehrt, ein Tier wird sogleich, das 
andere nach 12 Stunden getötet. Makroskopisch und mikro¬ 
skopisch bei beiden Tieren normaler Organbefund. 

Meerschweinchen 149. 

Blutbild: 7 °/ 0 eosinophile Zellen. 

Gewicht: 500 g. 

Kommt eine Stunde in die Sauerstoffatmosphäre, wird eine halbe 
Stunde später getötet. Die Lungen zeigen vollkommen 
normale Verhältnisse, es besteht jedoch eine leichte Eo¬ 
sinophilie, die der peripheren Eosinophilie von 7 °/ 0 ent¬ 
spricht. 
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Aus den mitgeteilten Protokollen geht hervor, daß man weder 
durch Kohlensäureüberladung der Lungen, noch durch reich¬ 
liche Sauerstoffzufuhr eine allgemeine Bluteosinophilie oder 
eine lokale Lungeneosinophilie erzeugen kann. 

Biedl und Kraus haben nun ferner auf die Analogie zwischen 
Peptonvergiftung und anaphylaktischem Shock hingewiesen. 
Wir haben einige Meerschweinchen mit Pepton vergiftet, ohne da¬ 
durch die Eosinophilen beeinflussen zu können. 

Meerschweinchen 179. 

Gewicht: 200 g. 

Blutbild: 0,7 °/ 0 Eosinophile Zellen. 

Erhält 5 ccm 1 °/ 0 Witte-Peptonlösung intraperitoneal. Das Tier 
ist zuerst etwas unruhig, atmet beschleunigter, zeigt aber keine eigent¬ 
lichen Krankheitserscheinungen; keine Krämpfe, kein Temperatursturz; 
wird 24 Stunden später getötet. 

Meerschweinchen 196, 206 und 207 
erhalten je einen ccm einer 10 °/ 0 Lösung von Witte-Pepton intravenös. 
Die Tiere bekommen sämtlich vorübergehende Krämpfe, die Atmung 
nimmt etwas zu, die Temperatur Binkt um 2 bis 2,3°; sie erholen sich 
jedoch nach kurzer Zeit wieder und werden 24 Stunden später getötet. 
Bei keinem der Tiere war eine Lungeneosinophilie nach- 
z uweisen. 

Endlich haben wir noch eine Reihe von Tieren daraufhin 
untersucht, ob man durch einmalige intraperitoneale Injektion von 
inaktiviertem sowie vor allem auch von primär toxischem 
Serum eine Lungeneosinophilie erzeugen könnte. Sämtliche 4 Ver¬ 
suche fielen negativ aus. Das gleiche negative Resultat ergaben 
4 weitere Tiere, von denen 2 inaktiviertes, 2 primär 
toxisches Serum inhaliert hatten. Eine einmalige In - 
halation von Serum (toxischem und in inaktiviertem) vermag 
also nicht zu einer Eosinophilenansammlung zu führen. Das ist 
für die Auffassung der Eosinophilie als einer anaphylaktischen 
Erscheinung von besonderer Wichtigkeit. 

Wir haben nun auch versucht, Meerschweinchen sowohl 
durch Inhalation (nach Tracheotomie) zu sensibilisieren, 
als auch mit diesem Verfahren von den Luftwegen aus den Shock 
auszulösen. Die Versuchsanordnung der Inhalation und Tracheo¬ 
tomie war die oben beschriebene. Zur Inhalation und Reinhalation 
wurden je 5 ccm inaktiviertes Serum benutzt. Wir verfügen über 
3 derartige Versuche, von denen jedoch nur einer ein positives 
Resultat hatte. 

Völlig dahingestellt wollen wir lassen, ob durch die von uns 
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gewählte VersuchsanordDung der Seruminhalation intra¬ 
peritoneal sensibilisierter Tiere ein allgemein anaphylak¬ 
tischer Zustand der Tiere hervorgerufen werden kann. Wir 
halten zunächst auf jeden Fall die beschriebenen Lungenver¬ 
änderungen für eine lokale anaphylaktische Reaktion, 
ähnlich wie wir z. B. die lokalanaphylaktische Reaktion der Haut 
des sog. Arthus’schen Phänomens kennen. Wir haben deshalb 
auch das Arthus'sche Phänomen in unsere Untersuchungen ein¬ 
bezogen. 


II. Das Arthus’sche Phänomen. 

Auch für die histologische Untersuchung der Haut und des 
Unterhautzellgewebes gelten die gleichen Vorsichtsmaßregeln wie 
für die Untersuchung der Lungen. Es dürfen also nur primär 
nicht eosinophile Tiere in Versuch genommen werden. Nach den 
Angaben der meisten Autoren, die sich mit der mikroskopischen 
Untersuchung der Haut und des Unterhautzellgewebes beim Meer¬ 
schweinchen beschäftigt haben, finden sich im lockeren Bindegewebe 
unter normalen Verhältnissen bereits reichlich eosinophile Zellen 
eingestrent. Maximow, Kanthack und Hardy und Teich¬ 
müller beschreiben sie als konstante Elemente des Bindegewebes 
des Meerschweinchens. Weidenreich beobachtete in der Bauch¬ 
haut des Meerschweinchens stets auffallend viel eosinophile Zellen, 
die er oft zu großen Haufen zusammengeballt fand. Im Gegensatz 
zu diesen Autoren vertritt Schridde neuerdings den Standpunkt, 
daß alle eosinophilen Zellen, die im Bindegewebe angetroffen werden, 
aus dem Blute stammen, und daß das Auftreten dieser Zellarten 
nicht als normale Erscheinung aufzufassen sei. 

Wir selbst haben auch bei jungen Meerschweinchen (von etwa 
2 bis höchstens 400 g Gewicht) in Schnitten durch die Bauchhaut 
stets eosinophile Zellen angetroffen. Sie liegen hauptsächlich im 
Stratum subcutaneum. Im Stratum papillare und reticulare haben 
wir sie nur ganz vereinzelt gesehen. Zuweilen trifft man 3 bis 4 
eosinophile Zellen in einem Gesichtsfelde an, meist ist ihre Zahl 
noch geringer. Größere Ansammlungen haben wir bei normalen 
nicht eosinophilen Tieren nie beobachten können. Diese Fest¬ 
stellung über die Häufigkeit der eosinophilen Zellen in der Haut 
des normalen Tieres erscheint uns nicht unwichtig für unsere 
folgenden Untersuchungen. Man wird nur dann von einer lokalen 
Eosinophilie an irgendeiner Stelle der Haut reden können, wenn 
die eosinophilen Zellen in ganz enormer Menge auftreten. 
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Weidenreich hat beobachtet, daß man stets in der Haut 
ziemlich reichlich eosinophile Zellen antreffen kann, wenn man 
nach dem Verfahren von Ran viers durch Injektion von Koch¬ 
salzlösung eine Ödembeule hervorruft. Bei 2 Tieren haben wir 
nach diesem Verfahren eine ödematöse Anschwellung der Bauch¬ 
haut erzeugt. Den Tieren wurde 1 ccm einer sterilen 10 °/ 0 Koch¬ 
salzlösung subkutan injiziert. Nach 24 Stunden wurden die Tiere 
getötet und die ödematösen Hautstellen zur mikroskopischen Unter¬ 
suchung eingelegt. In den Schnitten fanden sich Verhältnisse, die 
abgesehen von der serösen Durchtränkung der Subcutis kaum vom 
Normalen abwichen. Jedenfalls war eine Vermehrung der eosino¬ 
philen Zellen, wie sie später für das Arthus’sche Phänomen 
beschrieben werden soll, nicht nachzuweisen. 

Als Arthus’sches Phänomen wird bekanntlich folgende 
anaphylaktische Lokalreaktion bezeichnet: Injiziert man Meer¬ 
schweinchen oder Kaninchen, die vorher subkutan oder intraperi¬ 
toneal mit Serum sensibilisiert worden sind, subkutan mit dem 
gleichen Serum in Intervallen von 5 bis 6 Tagen, so tritt an der 
betreffenden Stelle nach den ersten Reinjektionen eine leichte In¬ 
filtration und zunehmendes Ödem auf. Nach mehrmaligen Re¬ 
injektionen kommt es zur Nekrose und Vereiterung der ödematösen 
Schwellung. Wie Arthus nachweisen konnte, ist diese Reaktion 
spezifisch. 

Wir haben nun das Arthus’sche Phänomen in seinen ver¬ 
schiedenen Stadien untersucht; also die Infiltration, die ödematösen 
Hautpartien, die Nekrosen, und endlich die Hautstellen, an denen 
das Ödem seit Tagen abgeklungen war. 

Von den gewonnenen Resultaten geben die folgenden Proto¬ 
kolle und die Beschreibung der mikroskopischen Präparate Beispiele 
wieder. Das Phänomen wurde stets an der Bauchhaut erzeugt. 

Meerschweinchen 225. 

Gewicht: 325 g. 

Blutbild: 0,7 °/ 0 eosinophile Zellen. 

28. März. 1 ccm iDaktir. Menschenserum subkutan. 

29. März. 24 Stunden nach der Injektion getötet. 

Makroskopisch findet sich an der Einstichstelle eine ganz ge¬ 
ringe Auflockerung des subkutanen Gewebes. Bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung zeigt sich eine deutliche Exsudation in 
die Subcutis. Die Zellen des Exsudates bestehen in der Haupt¬ 
sache aus polynukleären, pseudoeosinophilen Zellen, resp. spezial¬ 
granulierten Leukocyten. Die normalerweise in der Subcutis 
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vorhandenen eosinophilen Zellen sind anch hier in jedem Gesichts¬ 
feld nachznweisen. Sie sind keinesfalls vermindert 

Meerschweinchen 212. 

Gewicht: 350 g. 

Blntbild: 0,3 °/ 0 eosinophile Zellen. 

2. April. 1 ccm inaktiv. Rinderserum subkutan. 

April. 1 » ti v * 

11. April. 48 Stunden nach der letzten Injektion getötet. In der 
Umgebung der Injektionsstelle ist eine deutliche teigige Infiltration und 
Ödematöse Aufquellung nachweisbar. 

Meerschweinchen 213. 

Gewicht: 410 g. 

Blutbild: 0,7 °/ 0 eosinophile Zellen. 

3. April. 1 ccm inaktiv. Rinderserum subkutan. 

9. April. 1 „ „ „ „ 

11. April. 48 Stunden nach der letzten Injektion getötet. Die 
makroskopischen Verhältnisse sind genau wie beim Meerschweinchen Nr. 212. 

Meerschweinchen 214. 

Gewicht: 400 g. 

Blutbild: 1,0 °/ 0 eosinophile Zellen. 

3. April. 1 ccm inaktiv. Menschenserum subkutan. 

10. April. 1 „ „ „ * 

16. April. 1 * „ „ „ 

18. April. 48 Stunden nach der letzten Injektion getötet. 

Der makroskopische Befund ist ähnlich wie bei Tier 212 und 213. 
Die Infiltration und die ödematöse Aufquellung sind stärker ausgesprochen. 

Meerschweinchen 138. 

Gewicht: 350 g. 

Blutbild: 1,3 °/ 0 eosinophile Zellen. 

29. Januar. 1 ccm inaktiv. Menschenserum subkutan. 

2. Februar. 1 » * „ „ 

3. Februar. 1 * „ * * 

9. Februar. 1 „ „ „ 

15. Februar. 1 r „ „ 

17. Februar. 48 Stunden nach der letzten Injektion getötet. Das 
Odem ist sehr hochgradig, die darüberliegende Haut blaurot gefärbt. 

Meerschweinchen 184. 

Gewicht: 440 g. 

Blutbild: 0,8 °/ 0 eosinophile Zellen. • 

8. März. 1 ccm inaktiv. Rinderserum subkutan. 

14. März. 1 „ „ * * 

20. März. 1 r „ „ r 

26. März. 1 „ „ „ „ 

30. März treten an verschiedenen Stellen der stark geschwollenen 
und ödematösen Bauchhaut Geschwüre und Nekrosen auf. Das nekro- 
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tische subkutane Gewebe wird z. T. aus den Geschwüren in Fetzen ab¬ 
gestoßen. 

2. April wird das Tier getötet. 

Meerschweinchen 215. 

Gewicht: 290 g. 

Blutbild : 0,3 °/ 0 eosinophile Zellen. 

3., 10., 16., 23., 28. April, 3., 10. Mai erhält das Tier je 1 ccm 
inaktiv. Menschenserum subkutan. 

15. Mai Exitus. 

Die Beschreibung der histologischen Untersuchungsbefunde 
kann für alle Stadien gemeinsam erfolgen, da der hauptsächliche 
Befund, ein mehr oder weniger ausgesprochen entzündliches Ödem 
und zellige Infiltration allen gemeinsam ist, und die einzelnen 
Tiere sich nur graduell voneinander unterscheiden. 

Schon nach der ersten Reinjektion erscheint die Cutis, ganz 
besonders aber die Subcutis stark aufgelockert und aufgequollen. 
Die Bindegewebsmaschen sind durch Ödeme ausgedehnt, die Binde¬ 
gewebsfasern auseinandergezogen, gelockert und gequollen. Die 
Blutgefäße sind stark erweitert und maximal gefüllt. Stellenweise 
findet sich reichlicher Blutaustritt in das Gewebe. Bei schwacher 
Vergrößerung macht sich eine zellige Infiltration bemerkbar, die 
von der Bauchmuskulatur bis in das Stratum papillare und reti- 
culare reicht. Besonders deutlich ist sie perivaskulär. In den 
späteren Stadien (Meerschweinchen 138 und 214) ist die ödematöse 
Durchtränkung und Auflockerung noch hochgradiger. Vor allem 
hat die zellige Infiltration noch stärker zugenommen, sie ist jetzt 
nicht mehr an die Umgebung der Gefäße gebunden, sondern er¬ 
streckt sich gleichmäßig über das ganze Subkutangewebe. Mit 
Immersion erkennt man in Präparaten der ersten Stadien alle 
Anzeichen eines entzündlichen Exsudates, die allerdings in ihrer 
Intensität je nach der mehr oder weniger oft wiederholten Rein¬ 
jektion schwanken. Es treten mehr oder weniger reichlich alle 
die Zellarten auf, die als charakteristisch für das entzündliche 
Ödem von Maximow u. a., besonders auch von K. Ziegler be¬ 
schrieben worden sind. Die Bindegewebszellen sind in den stark 
ödematösen Partien teils gequollen, teils geschrumpft, teils zeigen 
sie hochgradige Degenerationserscheinungen. An anderen Stellen 
haben sich die Bindegewebszellen von den Bindegewebsfasern ge¬ 
löst, die ihrerseits durch das Ödem aufgequollen und auseinander¬ 
gedrängt erscheinen. In den späteren Stadien sind diese Er¬ 
scheinungen ausgeprägter wie in den Anfängsstadien. 

Die freien Zellen des Exsudates bestehen zum großen Teil aus 
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kleinen und großen Lymphocyten, resp. lymphoiden Zellen. Die 
letzteren zeigen meist den Typus der sogenannten polymorphen 
Lymphocyten, der Polyblasten Maximow’s. An den lymphoiden Zellen 
machen sich überall Zeichen von Kernzerfall, Karyorrhexis und 
Kernpyknose bemerkbar. Einzelne enthalten in ihrem Protoplasma 
grobe krümlige Massen und ßröckel, die sich bei Giemsafärbung 
violettrot tingieren. Andere enthalten phagocytierte Erythrocyten, 
einzelne auch pseudoeosinophile und echte eosinophileZellen. 
In vielen lassen* sich nur noch Reste all dieser Zellarten nach- 
weisen. Schon bei Giemsa-, besser aber bei Methylgrün-Pyronin- 
färbung erkennt man, daß ein großer Teil dieser lymphoiden Zellen 
Plasmazellencharakter aufweist. Ein weiterer Bestandteil 
des Exsudates sind die polymorphkernigen spezialgranulierten Leu- 
kocyten. Sie sind nur in sehr mäßiger Anzahl vorhanden. Die 
Mastzellen zeigen bei Färbung mit polychromem Methylenblau 
keine Vermehrung, sondern eher eine Verminderung. Die Haupt¬ 
masse der gesamten Exsudatzellen sind echte eosino¬ 
phile Lenkocyten (s. Abbild. 3). Man trifft sie in den verschie¬ 
denen Stadien des Ödems in gleich hohem Grade an. Sie liegen in 
der Cutis, und sind im ganzen Gewebe, von der Bauchmuskulatur bis 
in das Stratum papillare überall gleichmäßig eingestreut. In der 
Umgebung der Gefäße finden sich dichtere Anhäufunge in Form 
von umschriebenen Herden. Man trifft Gesichtsfelder an, in denen 
über 50—100 eosinophile Leukocyten zu zählen sind. Fast alle 
sind mehrkernig. Die ganz vereinzelten einkernigen Formen machen 
nicht den Eindruck von eosinophilen Myelocyten; wir glauben es hier 
der Kernstruktur nach mit Degenerationsformen oder mit Kunstpro- 
dukten, die durch die Schnittführung entstanden sind, zu tun zu haben. 
Gegen eine lokale Entstehung der eosinophilen Zellen in der Haut 
spricht neben dem Fehlen der eosinophilen Myelocyten und der Über¬ 
gänge von lymphoiden in eosinophileZellen auch der Umstand, daß die 
meisten Kapillaren polymorphkernige eosinophile Zellen in 
vermehrter Menge enthalten, so daß eine Einwanderung vom 
Blute her anzunehmen ist. Dagegen findet man die schon erwähnten 
lymphoiden Zellen, Makrophagen, die Trümmer von eosinophilen 
Zellen enthalten. Man sieht ganze phagocytierte Eosinophile, die 
noch einen wohl erhaltenen Kern und Granula zeigen, andere enthalten 
Kerntrümmer und vereinzelte Granula, wieder andere mehr oder 
weniger freie Granula. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß 
wir es hier nicht mit einer Entstehung von Eosinophilen aus den 
lymphoiden Zellen (durch Aufnahme von Erythrocytentrümmern) zu 
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tun haben, sondern daß es sich um Degeneration um Zerfalls¬ 
produkte der Eosinophilie handelt, die von den Makrophagen auf¬ 
genommen werden. Man sieht, daß überhaupt ein sehr reichlicher 
Zerfall der leukocytären Elemente stattfindet, und zwar sowohl 
der spezialgranulierten, wie auch der echten eosinophilen Zellen. 

Wir erwähnten schon, daß die eosinophilen Zellen bis unter 
die Hornschicht anzutreffen sind. In einzelnen Präparaten kann 
man beobachten, wie solche eosinophile Leukocyten in 
oder zwischen die stark gequollenen Epithelzellen 
einwandern, ln den Ödembläschen des Epithels sieht 
man stellenweise wohl erhaltene eosinophile Zellen mit 
gut gefärbtem Kern und deutlicher Granulierung. An anderen 
Stellen sind sie in Zerfall begriffen, es sind nur mehr spärliche 
Kernreste vorhanden, umgeben von mehr oder weniger zahlreichen 
Granula. Endlich findet man auch Bilder, bei denen man in oder 
zwischen den gequollenen Epithelzellen massenhaft freie eosino¬ 
phile Granula antrifft (s. Abbild. 4). Die freien Granula sind zum 
Teil gut erhalten und zeigen tinctoriell und hinsichtlich ihrer Größe 
durchaus normale Verhältnisse; andernorts erkennt man dagegen 
deutliche Zeichen der Degeneration resp.der Auflösung der Granula; 
sie differieren stark in der Größe und es finden sich neben normal 
gefärbten solche, die einen mehr schmutziggelb bis braunroten, teil¬ 
weise auch mehr blaßroten Farbton annehmen. (Diese färberischen 
Differenzen ließen sich auf der Tafel nicht darstellen.) 

In den späteren Stadien nach mehrmaliger Reinjektion (Tier 
138) fällt neben der gleichmäßig starken Eosinophilie die intensive 
Wucherung der Bindegewebszellen auf. Sie bilden mit ihren Aus¬ 
läufern und Fortsätzen zusammen mit den dicht aneinander gelagerten 
Bindegewebsfibrillen ein äußerst dichtes Netzwerk, in dessen Maschen 
neben freien roten Blutkörperchen die lymphoiden Zellen, spezial¬ 
granulierte und massenhaft eosinophile Leukocyten eingelagert sind. 

In dem Präparat von Tier 215, welches am 5. Tage nach der 
6. Reinjektion untersucht wurde, fand sich eine völlige Rückbildung 
des Ödems. Die Haut war schwielig verdickt; es war auch hier 
noch eine ausgesprochene Vermehrung der Eosinophilen und Binde¬ 
gewebswucherung nachweisbar. Einzelne eosinophile Zellen lagen 
in den Hornzellen des Epithels. Die Eosinophilie ist hier aber 
schon in deutlichem Rückgang begriffen. 

Wenn in den späteren Stadien die Haut nekrotisch wird, 
so treten an verschiedenen Stellen der Cutis Perforationen auf, 
die zu tiefen Geschwüren führen. Aus denselben entleert sich eine 
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dicke, weiße, eiterähnliche Masse, die fast ausschließlich von 
spezialgranulierten Leukocyten gebildet wird und nur 
vereinzelte eosinophile Zellen, meist deutlich in Zerfall begriffen, 
enthält. Später stößt sich die nekrotische Hautpartie in Fetzen ab. 
Untersucht man ein solch ausgestoßenes Gewebsstückchen, so findet 
man nur noch ganz vereinzelte, unveränderte Zellen. Die Mehrzahl 
ist völlig zerfallen. Die Hauptmasse der Zellen sind Eiter¬ 
körperchen, id est pseudoeosinophile (spezialgranulierte) Leuko¬ 
cyten. Dazwischen kommen einige eosinophile Zellen vor. Einzelne 
sind noch gut erhalten, die meisten aber in Zerfall begriffen; so daß 
man von ihnen nur noch Kernreste oder einzelne grobe Granula findet 

Untersucht man die Randpartien der Geschwüre, so findet man 
zwei völlig verschiedenartige Gebiete. Das lebensfähige Gewebe 
weist alle oben für das Ödem beschriebenen Veränderungen mit 
einer hochgradigen Eosinophilie auf. Die nekrotischen Partien 
bieten ein Bild dar, wie wir es für die ausgestoßenen Fetzen be¬ 
schrieben haben. Diese beiden Partien sind durch einen dichten 
Wall spezialgranulierter Zellen scharf voneinander geschieden. 

Wenn wir in allen Stadien des Ödems beim Arthus’schen Ver¬ 
such eine hochgradige lokale Eosinophilie beobachten konnten, so 
fragt es sich, ob wir es dabei mit einer reinen anaphylaktischen 
Erscheinung zu tun haben, oder ob wir mit einer sekundären In¬ 
fektion des entzündlichen Ödems zu rechnen haben. Die letztere 
Möglichkeit wird sich bei Versuchen an der Bauchhaut vom Meer¬ 
schweinchen kaum stets mit voller Sicherheit ausschließen lassen. 
Bei der Übereinstimmung unserer sämtlichen Versuchsresultate 
glauben wir jedoch nicht, daß die Eosinophilie die Folge einer 
bakteriellen Verunreinigung sein könne. Vor allem weil nach unseren 
Erfahrungen jede rein bakterielle Infektion, sei es der 
Lunge, des Peritoneums, oder der Haut beim Meerschweinchen zu¬ 
nächst zu starker Verminderung oder völligem Ver¬ 
schwinden der Eosinophilen, dagegen zu starkerVer- 
mehrung der spezialgranulierten Zellen führt. Dem¬ 
gemäß fand sich auch bei einem Arthus-Tier, bei dem in einzelnen 
Schnitten stellenweise vereinzelte Bakterien häufchen sich fanden 
(also wohl eine bakterielle Infektion stattgefunden hatte), neben der 
Eosinophilie reichliche Pseudoeos inophilenvermehrung 
in der Umgebung der Bakterien, während bei den reinen Arthus- 
Präparaten das Exsudat fast ausschließlich eosinophil ist, 
und nur vereinzelte pseudoeosinophile Zellen enthält. 

Wir glauben daher für das Arthus’sche Phänomen be- 
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schriebene Ansammlung von Eosinophilen als eine spezifisch-ana¬ 
phylaktische Erscheinung auffassen zu dürfen. 

Die lokale Eosinophilie in der Haut kann nun nicht nur durch 
die reguläre Anordnung des Arthus’schen Versuches, d. h. durch 
Seruminjektion in Intervallen von 5 bis 6 Tagen erzielt werden. 
Man kann sie auch so hervorrufen, daß man bei einem intraperitoneal 
sensibilisierten Tiere nach Ablauf von 14 bis 21 Tagen die Reinjektion 
subkutan vornimmt. Auch hier kommt es zu einem Ödem, welches 
alle Charakteristika des Ödems beim Arthus’schen Versuch auf weist. 

IH. Lokale Eosinophilie im Peritoneum. 

Daß bei fortlaufender intraperitonealer Injektion von artfremdem 
Serum oder Eiweiß nach einer Inkubationszeit von 6 bis 10 Tagen 
auch im Peritoneum eine lokale starke Vermehrung der 
eosinophilen Zellen auftritt, ist schon von Schlecht (1. c.) 
erwähnt worden. Nach den ersten Injektionen kommt es zunächst 
zu einer Vermehrung der pseudoeosinophilen Zellen, die allmählich 
mit der Zunahme der Eosinophilie im Blut einer ausgesprochenen 
Eosinophilie im Peritoneum Platz macht, so daß zuletzt kaum noch 
spezialgranulierte Zellen nachzuweisen sind. Die Exsudatzellen sind 
fast nur noch Eosinophile, Mononucleäre und Mastzellen. Ganz 
ähnlich verhält es sich nun, wie wir feststellen konnten, auch bei der 
nach 14—21 Tagen erfolgenden intraperitonealen Reinjektion vorher 
intraperitoneal sensibilisierter Tiere. Unmittelbar im Anschluß an die 
Reinjektion kommt es im Peritoneum zu pseudoeosinophiler Exsu¬ 
dation (Fermentträger?). Aber schon nach 24 Stunden macht diese 
einer Eosinophilie im oben beschriebenen Sinne Platz, so daß das 
Exsudat überwiegend aus diesen Zellen gebildet wird. Wir sehen 
also auch hier an der Stelle, wo wahrscheinlich der (durch die speudo- 
eosinophilen erfolgende?) Abbau des zugeführten Eiweißes erfolgt, 
und der chemotaktisch auf die Eosinophilen wirkende Körper ge¬ 
bildet wird, eine lokale Eosinophilie auftreten. 

IV. Die Enteritis anaphylactica. 

Seit den Untersuchungen von Schittenhelm und Weichardt 
wissen wir, daß der anaphylaktische Symptomkomplex sich bei 
Hunden ganz anders darstellt wie beim Meerschweinchen. Während 
bei dem letzteren die Krampfzustände der Bronchialmuskulatur 
mit gleichzeitiger enormer Lungenblähung das Krankheitsbild be¬ 
herrschen, stehen beim Hunde gastrointestinale Erscheinungen im 
Vordergründe. Nimmt man nach dem Vorgang der genannten 
Autoren bei Hunden, die mit Eiereiweiß sensibilisiert sind, eine in- 
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travenöse Reinjektion mit dem gleichen Eiweiß vor, so stellen sich 
alsbald Erbrechen und intensive Durchfälle ein. Die Stühle 
sind zuerst dünnflüssig, später schleimig-blutig und gehen mit hoch¬ 
gradigen Tenesmen einher. Autoptisch zeigt der Darm derartiger 
Tiere ein charakteristisches Bild. Er ist erfüllt von einer schleimig¬ 
blutigen, zähen Flüssigkeit Die Schleimhaut und die darunter 
gelegenen Schichten zeigen zahlreiche miliare Hämorrhagien, die dem 
Darm ein gerötetes und gesprenkeltes Aussehen verleihen. Es haben 
also die bei der Eiweißanaphylaxie des Hundes auftretenden Gifte 
eine elektive Affinität zum Darm. Das trifft nun nicht nur für 
die durch Eiereiweiß, sondern auch für die durch Serum erzeugte 
Anaphylaxie des Hundes zu. Wie verhalten sich nun die cellu- 
lären Elemente des Darmes, speziell die Leukocyten und unter 
diesen in erster Linie die eosinophilen Zellen bei dieser anaphylak¬ 
tischen Manifestation ? Ist auch im Darm der Tiere, die den Shock 
überstehen, eine lokale Eosinophilie nachzuweisen? 

Ehe wir auf unsere Versuche eingehen, müssen wir notwendiger¬ 
weise das Vorkommen der leukocytären Elemente und besonders 
der eosinophilen Zellen im Darm kurz besprechen. ‘) Daß sich 
stets eine große Reihe Leukocyten in der Darmschleimhaut finden, 
bedarf keiner ausführlichen Auseinandersetzung. Das gleiche gilt 
für die Lymphocyten, denen schon Hofmeister eine wesentliche 
Funktion bei der Resorption und Verdauung zuschrieb. Nach ihm 
sollten die Lymphocyten der Darm wand die Rückverwandlung der 
Peptone in das Körpereiweiß vermitteln. Wenn auch Heiden- 
hain dieser Hofmeister’schen Lehre in ihrer Verallgemeine¬ 
rung bis zu einem gewissen Grade skeptisch gegenüberstand, so 
war doch auch er von der Bedeutung der Lymphocyten für die 
VerdauungsVorgänge überzeugt. Heidenhain beschrieb zuerst 
die sogenannten rotkörnigen Zellen der Darmschleimhaut, auf 
die später besonders Erde ly ausführlich zurückgekommen ist. 
Heidenhain konnte zwischen dem Vorkommen dieser Zellen 
und gewissen Funktionszuständen des Darmes keine Abhängigkeit 
linden. Im Gegensatz dazu stellte Erdely bei Ratten fest, daß 
die Anhäufung dieser rotkörnigen Zellen und Lymphocyten ab¬ 
hängig ist von der durch Reize ausgelösten Intensität der Zell¬ 
tätigkeit oder des Zellstoffwechsels der Darmschleimbaut. Die 
Natur der rotkörnigen Zellen, die sich mit Triacid oder mit Heiden- 
hain-Biondrschem Farbstoff färben, war nicht ohne weiteres klar. 

1) Wir verweisen hier auf die ausführliche Literaturzusammenstellung bei 
Weidenreich: Die Leukocyten. Wiesbaden 1911. 
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Daß es sich um M&stzellen handelt, scheint nach Weidenreich 
daraus hervorzugehen, daß sie sich mit Triacid, nicht aber mit 
Eosin färben, und dann, daß ihre ganze Struktur Mastzellencharakter 
aufzuweisen scheint. Echte eosinophile Zellen kommen 
sicher normalerweise im Darm vor. Das ist nach den Unter¬ 
suchungen von Ellenberger, Kanthack und Hardy, Teich¬ 
müller, du Bois, Naegeli, K. Ziegler, Sansonow, Pirone, 
Stutz nicht mehr zweifelhaft. Die Zellen liegen vor allem in der 
Tunica propria. Sie sollen aber auch nach Angaben Sansonow’s 
in das Epithel eindringen können. Derselbe Autor gibt eine 
wechselnde Anhäufung von eosinophilen Zellen je nach dem 
Funktionszustand des Darmes an. Sie sollen im Hunger in 
geringerer Anzahl als auf der Höhe der Verdauung vorhanden 
sein, und eine besonders starke Zunahme erfahren bei Verfütterung 
von trockenem Albumin. Auch Simon, Schwarz und 
Opie wiesen ein vermehrtes Auftreten dieser Zellen bei der Ver¬ 
dauung nach, Simon insbesondere auch bei der Injektion von 
Sekret in. Daß die eosinophilen Zellen in irgendeiner Beziehung 
zum Eiweißabbau stehen müssen, wird neuerdings auch wieder von 
Ziegler und Naegeli betont. Über den Ursprung der eosino¬ 
philen Zellen in der Darmschleimhaut sind die Meinungen geteilt: 
Die einen nehmen eine lokale histiogene Entstehung an, die an¬ 
deren glauben, daß eine chemotaktische Anlockung dieser Zellen 
aus Blut und Knochenmark stattfindet. Auf die umfangreiche 
Literatur über diese Streitfragen können wir hier nicht eingehen. 

Wir selbst haben nun sowohl beim normalen Meer¬ 
schweinchen wie auch beim normalenHundestetseosino- 
phileZellen im Verlauf des Dünn- und Dickdarmes 
gefunden. Beim Meerschweinchen liegen sie besonders im Dick- 
darm, beim Hunde dagegen mehr im Verlaufe des Dünndarmes. Ver¬ 
einzelt finden sie sich bereits im Darme des neugeborenen 
Hundes, reichlicher bei älteren Tieren. Wir konnten ebenfalls 
Schwankungen während des Hungers und während der Verdauung 
beobachten, und zwar scheinen sie auch nach unseren Versuchen im 
allgemeinen während der Verdauung in größerer Anzahl 
als im Hungerzustand vorzukommen. Wir haben aber 
selbst bei sehr reichlicher Eiweißverfütterung nie eine entsprechend 
starke Anhäufung von eosinophilen Zellen gesehen, wie wir sie 
weiter unten für die Enteritis anaphylaktica beschreiben werden. 
Auch bei Hunden mit Darmparasiten war eine derartige Zunahme 
der Eosinophilen nicht festzustellen. Die eosinophilen Zellen liegen 
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normalerweise im Bindegewebe der Zotten und der Submukosa. 
Nach unseren Beobachtungen handelt es sich stets um mehrkernige 
Zellen. Für eine lokale Entstehung konnten wir im normalen Darme 
keine Anhaltspunkte finden. Mastzellen sind reichlich im Verlauf 
des ganzen Darmes nachweisen. 

Wir lassen nun zunächst die Versuchsprotokolle zweier Tiere, 
die im anaphylaktischen Shock starben, folgen: 

Hund I. 

15. Februar. 5 ccm inaktiv. Pferdeserum in die freigelegte Ven. jug. 

13. März, fleinjektion mit 9 ccm intravenös. 

Sogleich nach der Injektion tritt lebhaftes Erbrechen und Abgang 
von Kot und Urin auf. In den nächsten Stunden werden mehrere Blut¬ 
stühle entleert. 2 Stunden nach der Reinjektion ist die Temperatur 
unter 35° gesunken. Die Gerinnungsfähigkeit des Blutes ist aufgehoben. 
11 Stunden nach der Reinjektion Exitus. 

Sektion: Hyperämie der Lungen, Blutung in Leber und Milz-Serosa 
der Därme injiziert. Im Lumen des ganzen Dünndarmes und oberen 
Dickdarmes blutiger, dünnflüssiger Inhalt. Mukosa braunrot gefärbt. 

Hund III. 

5. März. Injektion von 5 ccm inaktiv. Pferdeserum in die frei¬ 
gelegte Vena jugularis. 

30. März. Reinj. mit 5 ccm intravenös. 

Sofort nach der Reinjektion Erbrechen, Abgang von Stuhl und 
Urin; später mehrere dünnflüssige blutige Stühle; Temperatursturz. 
18 Stunden nach der Reinjektion Exitus. 

Sektion: Die Verhältnisse gleichen vollkommen denen des vorigen Tieres. 

Makroskopisch bestand bei beiden Tieren eine starke katar¬ 
rhalische Entzündung des Darmes, wie sie von Schittenhelm 
und W ei c har dt als Enteritis anaphylactica des Hundes be¬ 
schrieben worden ist. Mikroskopisch zeigte sich bei Hämatoxylin- 
eosinfärbung und bei Giemsafärbung, daß die dem Darmlumen zu¬ 
gekehrten Spitzen der Zotten keine Kernfärbung mehr annehmen. 
Sie sind fast völlig von den cellularen Elementen entblößt, nur das 
Stroma ist erhalten. Im Darmlumen liegen, koagulierte, stellen¬ 
weise noch mit den Zottenspitzen in Verbindung stehende Massen, 
in denen man nach Weigert deutlich Fibrin nachweisen kann. 
Die Schleimhaut ist im ganzen gequollen, und auch das sub¬ 
muköse Gewebe ist wie durch Ödem aufgelockert Der Zellgehalt 
scheint deutlich vermehrt, besonders in den basalen Partien der 
Zotten und noch stärker im submukösen Gewebe. Die Mehrzahl 
aller Zellen zeigt lymphoiden Charakter teils vom Typus der kleinen 
Lymphocyten während andere lymphoide Zellen einen breiteren 
Protoplasmasaum aufweiseu. Viele von ihnen zeigen körnige De- 
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generation des Protoplasmas. Ein großer Teil der lymphoiden Zellen 
ähnelt durchaus Plasmazellen, wie man insbesondere mit Methylgrün- 
pyroninfarbung feststellen kann. Neutrophile Lenkocyten 
sind nur in mäßiger Zahl vorhanden. Eosinophile Zellen 
finden sieh bei Tier I in mäßiger Menge, bei Tier 11 sind sie nur 
vereinzelt anzutreffen. 

Überlebende Tiere. 

Hund II. 

1. März. Injektion von 5 ccm inaktiv. Pferdeserum intravenös (ingul&ris). 

23. März. Reinjektion mit 5 cm inakt. Pferdeserum intravenös (ingularis). 

Es treten etwa 10 Minuten nach der Reinjektion Krämpfe, Er¬ 
brechen, Abgang von Koth und Urin auf. Blutige Durchfälle werden 
nicht beobachtet. Die Temperatur sinkt im Verlauf von 2*/ 8 Stunden 
unter 35° und bat nach etwa 6 Stunden ihren Anfangs wert wieder 
erreicht. Blutgerinnungsfähigkeit aufgehoben. Der Hund hat sich aus 
seiner Apathie vollkommen erholt. Es wird keine Nahrung mehr 
verabreicht. 48 Stunden nach der Reinjektion wird das Tier getötet. 

Hund Vm. 

13. März. Injektion von 5 ccm inakt. Pferdeserum intravenös (ingularis). 

7. April. Reinjektion von 3 ccm inakt. Pferdeserum intravenös (ingularis). 

Auch hier ausgesprochene anaphylachische Erscheinungen wie oben. 
Nach 8 Stunden hat sich das Tier vollkommen erholt. Es wird ebenfalls 
nicht mehr gefuttert und nach 48 Stunden getötet. 

Hund IX. 

13. März. Injektion von 5 ccm inaktiv. Pferdeserum intravenös 
(ingularis). 

7. April. Reinjektion mit 2 ccm inakt. Pferdeserum intravenös (ingularis). 

Weist dieselben Erscheinungen auf wie Hund II, erholt sich schon 
nach 5 Stunden. Wird nicht mehr gefüttert und nach 48 Stunden getötet. 

Makroskopisch und mikroskopisch stimmte der Befund bei allen 
3 Tieren vollkommen überein. Die Serosa der Därme ist hyperämisch 
ebenso die Mukosa, die sonst makroskopisch keine pathologischen 
Veränderungen erkennen läßt. Im Darminhalt ist mikroskopisch 
kein Blut nachweisbar. Stärkere Exsudationserscheinungen wie 
bei Hund 1 und 2 sind nicht mehr vorhanden, ebensowenig Ne¬ 
krosen an den Zotten. Das Gewebe der Mukosa und Submukosa 
erscheint noch zellreicher als normal. Lymphocyten, lymphoide 
Zellen und Plasmazellen ähnliche Zellen sind noch reichlich vor¬ 
handen. Die Hauptmasse der die Submukosa bevölkernden 
Zellen, welche dem mikroskopischen Bild (vgl. Abbild.) sein charak¬ 
teristisches Aussehen verleihen, sind eosinophileLeukocyten. 
Sie liegen besonders an der Basis der Zotten in dichter Anord¬ 
nung im interstitiellen Gewebe. An vielen Stellen wandern sie 
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aber zwischen den Zotten im Bindegewebe empor, sie sind selbst 
an den in das Darmlumen hineinreichenden Spitzen der Zotten 
Vermehrt anzutreffen. Vielfach hat man den Eindruck, als ob sie 
die Schleimhaut durchwandern nnd hierbei in großer Menge der 
Auflösung verfielen. Man sieht wenigstens überall Zellreste, vor 
allem freie Granula sowohl zwischen und in den Epithelien, 
wie auch im submukösen Gewebe verstreut. Ein Auswandern in 
das Darmlumen konnten wir nicht beobachten. Auch bei der 
anaphylaktischen Darmeosinophilie waren Anzeichen lokaler Ent¬ 
stehung der Eosinophilen nicht zu finden. Die Anhäufung der 
eosinophilen Zellen erstreckt sich in der größten Intensität über 
mittleren und unteren Dünndarm. Weniger zahlreich sind sie im 
Oberen Dünndarm und im Dickdarm zu finden. Am stärksten war 
die Eosinophilie bei Hund IX. Wir bemerken hier noch ausdrück¬ 
lich, daß keiner der Hunde Darmparasiten beherbergte. Eine durch 
Parasiten bedingte Eosinophilie kann somit als ausgeschlossen 
gelten. Ebensowenig kann eine Vermehrung der Eosinophilen 
durch Nahrungsaufnahme in Frage kommen. Denn die Tiere 
erhielten nach der ßeinjektion nur noch Wasser, aber kein 
Futter mehr. Wir glauben es also auch hier mit einer spe¬ 
zifischen Reaktion der Eosinophilen auf die durch den anaphylak¬ 
tischen Shock gesetzte Schädigung am Darm zu tun zu haben. Die An¬ 
sammlung der Eosinophilen findet sich also auch hier wieder dort, wo 
der Angriffspunkt des beim anaphylaktischen Versuch entstehenden 
Toxins nach Maßgabe der klinischen Erscheinungen zu suchen ist. 

Wenn wir zum Schlüsse auf unsere früheren und jetzigen 
experimentellen Untersuchungen über die Beziehungen der Eosino¬ 
philie zur Anaphylaxie resp. zum parenteralen Eiweißabbau über¬ 
haupt noch einmal in Kürze zusammenfassend eingehen sollen, so 
würden sich folgende Gesichtspunkte ergeben: 

Durch fortlaufende parenterale Zufuhr artfremden Eiweißes 
kann man eine periphere Bluteosinophilie beim Meer¬ 
schweinchen und (bei Anwendung sehr hoher Dosen) auch beim 
Hund hervorrufen. Im Anschluß an den überstandenen 
anaphylaktischen Shock tritt ebenfalls eine intensive Blut¬ 
eosinophilie auf. Ferner zeigen beim Meerschweinchen die 
Lungen derartiger Tiere eine ausgesprochene Eosinophilie des 
Lungengewebes (eosinophile Infiltration) und eine 
starke peribronchiale Anhäufung dieser Zellen. Diese 
Eosinophilie in den Lungen und Bronchien kann auch dadurch 
hervorgeruten werden, daß intraperitonal sensibilisierten Tieren 
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Serum in die Luftwege inhaliert wird. Die entstehen¬ 
den peribronchialen und pneumonischen Infiltrate sind stark eosino¬ 
phil im Gegensatz zu durch Bakterieninhalation erzeugten Pneu¬ 
monien. Die bei den früheren, fortlaufenden Seruminjektionen be¬ 
obachtete Eosinophile im Peritonealexsudat tritt auch 
in der Anordnung des anaphylaktischen Versuchs bei intraperi¬ 
tonealer Erst- und Reinjektion auf, nachdem eine kurzdauernde 
Pseudoeosinophilenvermehrung vorangegangen ist. 

Beim Arthus’schen Phänomen bestehen die Zellen des 
entzündlichen Ödems in der Hauptsache aus eosin ophilen 
Zellen. 

In der Darmschleimhaut der Hunde mit Enteritis ana- 
phylactica ist nach Ablauf der schweren Shocksymptome eben¬ 
falls eine lokale Eosinophilie in der Submukosa nachweisbar. 

Eine lokale, histiogene Entstehung der Eosinophilen kam 
bei allen diesen Zuständen nicht zur Beobachtung. 

Es ergibt sich demgemäß, daß der eosinophilen Zelle bei der 
parenteralen Eiweiß Verdauung, insbesondere der 
Anaphylaxie eine gewisse Rolle zukommen muß. Wir 
neigen der Annahme zu, daß bei dem parenteralen (durch außer¬ 
halb der eosinophilen Zelle* auftretende Fermente, z. B. auch durch 
die Fermente der spezialgranulierten Leukocyten erfolgenden) E i - 
weißabbau irgendwelche Abbauprodukte entstehen, die auf 
die eosinophilen Zellen chemotaktisch wirken. Diese werden an¬ 
gelockt aus dem Blut und Knochenmark, wo sie, wie früher 
gezeigt wurde, vermehrt angetroffen werden. Ob wir es hier mit 
einem bestimmten Abbauprodukt oder Toxin (im Sinne des 
Friedberger’schen Anaphylatoxins) zu tun haben, oder ob nicht viel¬ 
mehr verschiedene Abbauprodukte des Eiweißes in Frage 
kommen, wie ja auch die einzelnen klinischen Symptome des ana¬ 
phylaktischen Komplexes nach den Untersuchungen von Schitten- 
helm und Weichardt von den verschiedenartigsten Abbaupro¬ 
dukten ausgelöst werden können, müssen wir vorläufig dahingestellt 
sein lassen. Die Natur der die Eosinophilie veranlassenden Abbau¬ 
produkte ist uns also noch unbekannt. 

Kiel, 15. Juni 1912. 

Erklärung der Abbildungen auf Tafel IV und V. 

(Färbung nach Giernsa.) 

Fig. 1. Lunge eines Inhalationstieres 48 h nach der Seruminhalation. 
Eosinophilie im Lungengewebe. 

Fig. 2. Peribronchiale Eosinophilie 48 h nach der Inhalation. 

Fig. 3. Arthus’ sches Phänomen: Zellen des Ödems nach der 2. Reinjektion. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



428 Schlecht u. Schwenker, Üb. d. Beziehungen d. Eosinophilie rar Anaphylaxie. 


Digitized by 


Fig. 4. Arthns’sches Phänomen. Hautschnitt Eosinophilie in der Cutis, 
und Subcutis. 

Fig. 5. Enteritis anaphylactica. Dünndarm schnitt. 48 h nach der 
Reinjektion. -- 
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Die topographische Gleit- und Tiefenpalpation des 
Yerdannngsschlanches nnd ihre Ergebnisse. 

Von 

Dr. Theodor Hausmann, 

in Rostock (▼orm. in Orel n. Tula). 

(Mit 8 Abbildungen.) 

Die staunenswerten Fortschritte der letzten Dezennien in der 
Biologie, physiologischen Chemie, Bakteriologie, Serologie u. a. haben 
die klinische Wissenschaft auf eine Höhe gebracht, die unsere Alt¬ 
vordern sich nicht haben träumen lassen. Eine solche Entwicklung 
der Klinik ist nur deshalb möglich gewesen, weil die Kliniker 
nicht getrennt von den Biologen, Chemikern, Bakteriologen usw. 
marschiert sind, sondern in erheblichem Maße selbst ihre schaffende 
Hand an diese Disziplinen gelegt haben, sie sozusagen zu einem 
integrierenden Bestandteil der Klinik erhoben haben. Dies konnte 
aber nur erreicht werden durch eine außergewöhnliche Anspannung 
der Kräfte, durch eine vertiefte Inanspruchnahme der klinischen 
Sinne dadurch, daß die Aufmerksamkeit voll und ganz von den 
zu lösenden Aufgaben gefesselt wurde. So kam es, daß im Befolgen 
eines psychologischen Gesetzes, für Dinge, die abseits von diesen 
großen Aufgaben lagen, eine gewisse „Sperre“ geradezu zur Not¬ 
wendigkeit wurde. Diesem Umstande ist es zu verdanken, daß in 
den letzten Dezennien von den Klinikern elementare ärztliche 
Künste nicht mit der gleichen intensiven Aufmerksamkeit beachtet 
werden konnten, so auch die Palpation. Nach einem Ausspruch 
Combe’s laufen soziale und geistige Geschehnisse in Wellen¬ 
bewegungen ab, die ziemlich gesetzmäßig einem 30—40jährigen 
Turnus unterworfen sind. So muß denn in allernächster Zukunft, 
nachdem die letzten Dezennien die oben skizzierten Erkenntnisse 
zur Vollendung gebracht haben, die Aufmerksamkeit der Kliniker 
auch für Dinge, wie die Palpation, wieder frei werden. 
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Ist doch abseits vom gewaltigen Strom der modernen Klinik 
in dieser Zeit dafür Sorge getragen worden, daß auch die Palpation 
eine Weiterentwicklung erfährt. 

Schon GIGnard (1,2) konnte bei seinen palpatorischen Studien 
bei Visceralptose mit Hilfe seines Glissement, mittels Herübergleiten 
über den zu tastenden Darmteil, in einer gewissen Zahl von Fällen 
Dickdarmteile der Tastung zugänglich machen, so das Colon trans- 
versum in 6 °/ 0 der Fälle Er fand das Colon transversum als 2 
bis 5 querfingerbreites zylindrisches Gebilde in einer Höhe von 
2 cm oberhalb bis 5 cm unterhalb des Nabels, und zwar hielt er 
die Palpierbarkeit des Colon transversum, das er corde colique 
nannte, für ein Zeichen eines Spasmus und einer Visceralptose. 
Glänard traf das Mißgeschick, daß seine Angaben nicht ganz 
richtig wiedergegeben wurden, und zwar wurde gesagt, er hätte 
das Quercolon oberhalb des Nabels getastet und da es sich um 
Visceralptose handelte, hätte er sich getäuscht, und etwas anderes, 
vielleicht das Pankreas für das Colon transversum gehalten. Tat¬ 
sächlich aber hat G1 e n a r d darin Recht, wenn er seine corde colique 
für das Colon hielt, Unrecht hat er aber darin, daß er das Tastbar¬ 
werden des Colon für eine Folge pathologischer Veränderungen 
erklärte, u. z. als Folge der Colostenose (Spasmus) bei Visceral¬ 
ptose. (Siehe die näheren Ausführungen in meinem Buche „die me¬ 
thodische Intestinalpalpation“.) 

Unabhängig von Glenard hat Obrastzo w (3, 4) sich mit der 
Ausbildung einer Palpationstechnik für den Dickdarm beschäftigt. 
Er führte mit den Fingern der zur Achse des Darmes quergestellten 
Hand Gleitbewegungen aus, die quer über den Darm gingen. Er 
tastete das Cöcum in 40 %, Colon transversum in 30 °/ 0 S roma- 
num in 50 °/ 0 und gelegentlich auch das Endstück des lleum (Pars 
coecalis ilei). Auch den Pylorus konnte Obrastzow (5) in 1 % der 
Fälle tasten, ihm folgte darin Cohnheim(6). Obrastzow hielt 
die Tastbarkeit des Colons nicht für die Folge einer 
pathologischen Veränderung, sondern hielt auch den 
palpablen Dickdarm für normal. 

Sonst wurde die systematische Palpation von Dickdarmteilen 
nur von sehr wenigen geübt, so auch von Cohnheim (7) nach dem 
Vorgang Obrastzow’s, z. T. auch von Rosenheim(S), welcher 
letztere aber mehr das Cöcum und das Sroinanum seinen Tast¬ 
studien unterwarf, vom Colon transversum aber meinte, seine 
Tastung wäre unsicher. 

Auf Grund Obrastzo Wischer Schriften habe ich mich dann an 
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die Gastrointestinalpalpation herangemacht, sie weiter auszubauen 
und zu erweitern getrachtet, mit Heranziehung des Wurmfortsatzes, 
der Curvatur major usw (9,10,11,12). Die so ausgebildete Methodik 
nenne ich die topographische Gleit- und Tiefenpal¬ 
pation (13, 14). Sie gestattet es der Tastung zugänglich zu 
machen: 

die Curvatur major in ca. 40 °/ 0 

das zylindrische antrum pylori 25 °/ 0 

Colon transversum 60°/ o 

Coecum 80 "/ 0 

S romanum 90 % 

die von mir sog. Pars coecalis ilei 85°/ 0 

Ich muß aber bemerken, daß diese Zahlen von mir erhalten 
worden sind nicht auf Grund einer einmaligen Untersuchung der 
betreffenden Kranken, sondern, da nicht alles gleich bei der ersten 
Untersuchung herauszupalpieren ist, nach mehrfacher Untersuchung. 
Denn kommt der Kranke beispielsweise das erste Mal zur Unter¬ 
suchung nach einer reichlichen Mahlzeit, so kommt es vor, daß der 
eine oder der andere Teil bei ihm nicht zu tasten ist, der ein 
anderes Mal, morgens nüchtern mit Leichtigkeit getastet werden 
kann. Und so gibt es noch andere Momente, die das Tasten vor¬ 
übergehend weise erschweren. Wenn wir eine Taststatistik erheben 
wollten auf Grund nur einer Untersuchung, so muß der Prozentsatz 
geringer sein. 

Wichtig ist die von mir nachgewiesene Tatsache, daß außer 
der Pars coecalis ilei und in sehr seltenen Fällen des Duodenums, 
Dünndarmschlingen auch bei schlaffen Bauchdecken 
der Tastung nicht zugänglich sind. 

Die Prinzipien der topographischen Gleit- und 
Tiefenpalpation beruhen auf folgendem: 1 ) 

1. Die einzelnen Abschnitte des Gastrointestinalkanals kommen 
in plastischer Weise zu tasterischer Wahrnehmung mit Hilfe der 
schon von Glenard und Obrastzow geübten quer zur Achse 
des betreffenden Abschnittes gerichteten Gleitbewegungen. Da 
sowohl der Magenschlauch als auch die einzelnen Abschnitte des 
Dickdarmschlauches an ihren weit abstehenden Endpunkten fixiert 
sind, so werden sie bei den quergerichteten Gleitbewegungen 


1) Ausführlich dargestellt in meinem Buch „Die methodische Iutestinalpal- 
palpation usw. a S. Karger, Berlin 1910. 
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arretiert und die weiter gleitenden Fingerspitzen streichen über 
sie hinweg, wobei wir eine plastische Tastwahrnehmung der zylin¬ 
drischen resp. strangartigen Gebilde erhalten. Der Dickdarm, die 
Pars coecalis ilei und der Pylorus haben eine obere und eine untere 
Kontur, die große Kurvatur nur eine untere. 

Der Moment des aneinander Vorbeibewegens der Finger und 
der des zu tastenden Teiles spielt eine wesentliche Rolle beim 
Tastbarwerden der letzteren. Die Vorbeibewegung wird erreicht 
erstens durch die Gleitbewegung und zweitens durch die respira¬ 
torische Bewegung des Colon transversum und des Magens: Die 
Finger gleiten beckenwärts, während die Organe im Exspirium nach 
oben steigen. Ganz besonders gilt das für den Magen, was an 
einem Demonstrationsbeispiel, dem „Gleitpalpationsversuch“ leicht 
zur Anschauung gebracht werden kann. 

Fig. 1. 

I b | 



la 


Unter dem gestreiften dicken Tuch (a) liegt das dünne Tuch (b). Wenn das 
letztere in der Richtung der Pfeile fortgezogen wird, während die Finger¬ 
spitzenreihe auf der Stelle der drei Kreuze aufliegt, streicht der Rand (d) des 
dünnen Tuches (b) fühlbar unter den Fingern vorbei, während in der Ruhe nichts 

gefühlt werden kann. 

Ein auf harter Unterlage ausgebreitetes dünnes zusammen- 
schlagenes Tuch, dessen Umschlagstelle die Duplikatur der großen 
Kurvatur in Gestalt eines Randes oder einer Stufe darstellen soll, 
wird mit einem dicken Tuch bedeckt Fig. 1 . Beim einfachen 
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Draufdrücken ist die Umschlagstelle nicht zu fühlen. Ziehen wir aber 
das dünne Tuch unter dem dicken Tuch fort, so fühlen die aufgesetzten 
Finger ganz deutlich das Vorbeistreichen der Umschlagstelle. 

Es muß erwähnt werden, daß der Kranke während der Unter¬ 
suchung unablässig dazu angehalten werden muß, genügend tief 
und regelmäßig zu atmen. 

2. Die Tiefenpalpation will nicht nur die oberflächlich über 
die Bauchdecken liegenden, sondern auch tiefer gelegene und der 
hinteren Bauchwand aufruhenden Teile tastbar machen. Dazu 
versenken wir entweder die flachgehaltene Hand oder die Hand mit 
gekrümmten Fingern oder die mehr oder weniger steil gehaltene 
gestreckte Hand — je nach der Entfernung der hinteren Bauchwand 
von der vorderen — allmählich in die Tiefe. Dazu benutzten wir 
ausschließlich die beim Exspirium erfolgende Bauch¬ 
wanderschlaffung. Sind wir bis zur gehörigen Tiefe gelangt, 
dann werden die oben genannten Gleitbewegungen ausgeführt, die 
ebenfalls während des Exspiriums, am Ende des Exspiriums. oder 
in der darauffolgenden Atempause, nie aber im Inspirium aus¬ 
geführt werden. 

Ich muß hier auch die Wichtigkeit der Psoaspalpationfür 
die Tiefenpalpation hervorheben, d. h. das Aufsuchen der Teile auf 
dem durch aktives Heben des gestreckten Beines gespannten Psoas- 
bauche, welche Methode oft allein das Tasten des Wurmfort¬ 
satzes ermöglicht, zuweilen selbst in normalem Zustande desselben. 

3. Die topographische Palpation hat den Zweck, prin¬ 
zipiell immer alle der Tastung zugänglichen Teile des Gastrointestinal¬ 
kanals (nach dem vorher natürlich die Lage der parenchymatösen 
Organe soweit möglich palpatorisch festgestellt ist) in ihrer Lage 
und in ihrem Verlaufe zu bestimmen, und die Zugehörigkeit der 
einzelnen Teile nicht so sehr aus ihrer Lage und ihrer Eigenschaft 
zu bestimmen, als aus ihrer topographischen Beziehung zu anderen 
getasteten Teilen (s. Fig. 2, 3). 

Mit Hilfe der topographischen Palpation werden die palpa- 
torischen Befunde richtig gedeutet nicht nur bei normaler Lagerung 
der Bauchorgane, sondern auch bei Lageabnormitäten. So 
wird eine Gastroptose, eine Coloptose, ein Coecum mobilemit großer 
Sicherheit erkannt. Der Umstand, daßich dasCoecummobile 
(15,16,17,18,13) ganz allein mitHilfe derPalpation 4 Jahre 
vor Wilms entdeckt und beschrieben habe, dürfte allein schon 
für die Leistungsfähigkeit der Methode sprechen. 
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Fig. 2 a. Fig. 2 b. 


c- 


i. 

Fig. 2 a. Es wird ein zylindrisches Gebilde (a) in der Cöcalgegend gefühlt. 

Dieses Gebilde kann sowohl dem Cöcum angehören als anch einem bis in die 
Cöcalgegend gesunkenen Teile des Colon transversum oder Magens. 

Fig. 2 b. Zwischen diesem zylindrischen Gebilde (a) nnd dem Beckenrand läßt sich 
ein Darmzylinder (c) tasten, weiter beckenrandwärts aber nichts mehr. Dadurch 
wird es erident, daß der zwischen zylindrischem Gebilde (a) nnd dem Becken* 
rand zn tastende Darmzylinder (c) nur dem Ileocöcalschlauch angehören kann (c—i). 
Damit ist es erwiesen, daß das in der Cöcalgegend liegende zylindrische Gebilde (a) 
nicht dem Cöcnm angehören kann. Es läßt sich aber in einem bogenförmigen 
Yerlanf nach beiden Seiten verfolgen, die Bauchhöhle durchquerend (c t), nnd 
stellt somit wohl einen Teil des Colon transversnm dar. 

Fig. 2 c. Fig. 3. 


Fig. 2 c. Außer den Teilen a, ct, c nnd i läßt sich aber im Epigastrinm noch 
große Kurvatur (c, m) nud Pylorus (p) tasten. Dadurch wird es absolut sicher, 
daß das zylindrische Gebilde (a) nicht etwa den Pylorusteil des stark ptotischen 
Magens vorstellt, sondern dem Colon transversum angehört. 

Fig. 3. Hier läßt sich zwischen dem zylindrischen Gebilde (a) nnd dem Becken¬ 
rand kein Darmzyliuder mehr tasten. Dadurch wird es evident, daß das Gebilde 
dem Ileocöcalschlauch angehören muß. Nabelwärts von dem Gebilde läßt sich 
ein Darmzyiinder tasten, welcher dem Verlauf uach dem Colon transversum an¬ 
gehören muß. Dadurch wird die Annahme, daß das Gebilde (a) dem Ileocöcal¬ 
schlauch angehört, zur Sicherheit. 
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Pig. 4 a. 


Fig. 4 b. 



Fig. 4 a. Über dem Nabel wird ein länglicher Tumor (a) getastet. 

Fig. 4b. Dadurch, daß oberhalb des Tnmors die große Kurvatur (c, m) und Py- 
lorus fp). und unterhalb des Tumors das Colon transversum zu tasten sind, wird 
es mit absoluter Sicherheit festgestellt, daß der Tumor weder dem Magen noch 

dem Colon angehört. 

Die topographische Palpation gestattet uns auch Tumoren 
mit großer Sicherheit zu lokalisieren, und zu bestimmen, 
ob sie dem Magen oder dem Dickdarm angehören oder ob sie außer¬ 
halb dieser Teile gelegen sind, und ob sie etwa hinter ihnen liegen. 

Als Paradigmen führe ich zwei illustrierende Fälle aus meiner Praxis an. 

1. Zwischen dem palpierten Colon transversum und der palpierten Curva- 
tura major war ein respiratorisch beweglicher nnd expiratorisch nxierbarer Tumor 
zu tasten. Meine Diaguose: Tnmor des Lig. cologastrium. Sektion: Hyper¬ 
nephrommetastase im Lig. cologastricum. 

2. Beim Kranken K. waren die Erscheinungen der Pylorustenose vorhanden, 
Achylie und Milchsäure im Magensaft, Blut im Stuhl. Ein großer Tumor war in der 


1) Da ich es immer wieder erleben muß, daß die Leistungsfähigkeit der 
Methode in Zweifel gezogen wird, wenn es mir einmal nicht geliugt einen Tumor 
ganz richtig zu lokalisieren, so muß ich folgendes bemerken: Selbstverständlich 
zeitigt die topographische Palpation unr in denjenigen Fällen Resultate, wo sie 
durchführbar ist, also im Rahmen der oben auf Seite 431 angegeben Häufigkeits- 
Ziffern für die Palpierbarkeit der einzelnen Magendarmabschnitte. Wo beispielsweise 
die große Kurvatur wegen der im Epigastrium im gegebenen Falle ungünstigen 
Bauchdeckenverhältnisse nicht oder nicht sicher tastbar ist, da lassen sich die 
aus einer getasteten großen Kurvatur sich ergebenden diagnostischen Schlüsse 
selbstverständlich nicht ziehen. Und wo, wie es z. B. bei Ascites oder Dünndarm¬ 
meteorismus der Fall ist, wohl ein Tumor tastbar ist, aber keinerlei Teile des 
Magendarmkanals, da kann von einer topographischen Palpation nicht die Rede 
fein, und ebensowenig von einer sicheren Lokalisierung des Tnmors. 
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Oberbauchgegend rechts vom Nabel za 
tasten. Erste internistische and chirur¬ 
gische Autoritäten Rußlands and Deutsch¬ 
lands hatten verständlicherweise die Dia¬ 
gnose „Carcinoma ventricnli“ gestellt. Ich 
palpierte das Colon transversum gleich 
unterhalb des Tumors und konnte dasselbe 
leicht nach oben vor dem Tumor her ver¬ 
schieben. Dadurch schon erschien es mir 
unwahrscheinlich, daß der Tumor dem 
Magen angehört. Als es mir vollends ober¬ 
halb des Tumors die große Kurvatur za 
tasten gelang (Fig. ö) konnte ich mit ab¬ 
soluter Sicherheit ansschließen, daß der 
Tumor dem Magen angehört. Ich stellte 
die Diagnose retroperitonealer Tumor even¬ 
tuell mit Beteiligung des Pankreas. Sektion: 
retroperitonealer Tumor gummöser Art. 

Dieser Fall ist von mir genau be¬ 
schrieben worden, sowohl vor der Sektion (11) 
als auch nach der Sektion (9). 

Wer sich mit den verschiedenen Zuständen der Füllung und der 
Kontraktion des Verdauungsschlauches vertraut gemacht hat, wird 
einen in der Kontinuität desselben befindlichen Tumor zu einer 
Zeit finden, wo andere Ärzte sagen werden, daß ein Tumor nicht 
palpabel ist. 

Die Methode gestattet es ferner, sich zu emanzipieren von dem 
irreführenden Mac Burney’schen Punkt und mit viel größerer Sicher¬ 
heit, als es auf andere "Weise möglich ist, eine chronischeoder 
larvierte Appendicitis (9, 10,13,16) zu diagnostizieren oder 
auszuschließen. So werden unnütze Operationen vermieden und 
ganz besonders wird die Methode den Chirurgen gute Dienste 
leisten, und sie davor bewahren, während der Operation auf eine 
„Pseudoappendicitis“ zu stoßen. Der springende Punkt bei der 
Appendixpalpation ist, daß man ihn nicht mitder Pars coecalis 
ilei verwechselt. Da letztere leicht tastbar ist, und in etwa 
85% der Fälle getastet werden kann, so liegt es auf der Hand, 
daß ein in der Wurmfortsatzgegend auf dem gespannten M. psoas 
(siehe oben) getasteter Strang zunächst für die Pars coecalis ilei 
gehalten werden muß, und nur wenn außerdem noch ein wurmähnr 
liches Gebilde gefunden wird, kann letztere als Wurmfortsatz ge¬ 
deutet werden. Denn wenn auch in der Regel der Pars coecalis 
ilei zum Unterschied vom Appendix akustische Phänomene Kon¬ 
sistenz- und Volumenwechsel aufweist, so fehlen diese gelegentlich 
an der Pars coecalis ilei, wenn sie stark kontrahiert ist. 

Für die Palpation des Wurmfortsatzes und des Pars coec. ilei 
ist die Psoaspalpation (siehe p. 433) unerläßlich. 


Fig. ö. 
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Für die A p p e n d i c i t i s d i a g n o s e spielt außer der Verdickung 
der Derbheit und Schmerzhaftigkeit des Wurmfortsatzes auch ein in 
dieser Gegend durch direkten Druck auf den M. psoas auslösende 
umschriebene Schmerzzonen eine Stelle, aber nur dann, wenn der 
linke M. psoas nicht auch schmerzhaft ist oder wenigstens bedeutend 
weniger schmerzhaft ist. Ist der ganze Psoasbauch von unten bis 
oben schmerzhaft anf Druck, oder lokalisiert sich die Druckschmerz¬ 
haftigkeit in der oberen, der Niere oder der Gallenblase nahe¬ 
liegenden, Partie des M. psoas oder ist dort die Schmerzhaftigkeit 
stärker als in den unteren Partien, so kann der Psoasschmerz 
nicht als Zeichen einer Appendicitis gelten. 

Nicht selten finden wir Schmerzhaftigkeit des ganzen Psoas- 
bauches oder in den oberen Partien bei Nierenbeckenaffek¬ 
tionen, Nierenstein und Wanderniere; auch bei Coecum mobile ist 
nicht selten der Psoas druckempfindlich. Finden wir bei Coecum 
mobile einen Psoasschmerz, so wissen wir nicht, ob derselbe vom Coe¬ 
cum mobile abhängt oder von einer begleitenden chronischen Appen¬ 
dicitis. In solchen Fällen kann nur dann eine Entscheidung ge¬ 
bracht werden, wenn es gelingt, den Wurmfortsatz auf dem Psoas 
nebender Pars coecalis ilei zu finden und eine krankhafte Verän¬ 
derung desselben festzustellen. 

In gleicher Weise eignet sich die topographische Gleit- und 
Tiefenpalpation auch zur Lokalisierung von Schmerz¬ 
punkten und Schmerzzonen in anderen Gebieten des Ab¬ 
domens, sofern es ein Leichtes ist nachzuweisen, ob dieselben einem 
Abschnitt des Verdauungsschlauches, der hinteren Bauchwand oder 
den Bauchdecken angehören. 

Die Methode gestattet es auch, die Frage über die spasti¬ 
sche Obstipation ganz im Sinne von Boas (20) zu entschei¬ 
den (13, 21), sie erlaubt es zu entscheiden, daß die von Röntge¬ 
nologen angegriffeue Lehre von der konzentrischen Kontraktion 
des Antrum pylori vollständig richtig ist (22) und manches 
andere, wie in meinem Buche ausgeführt ist. 

Die palpatorisch erkennbaren Eigenschaften des Gastrointestinal¬ 
kanals sind kurz folgende. 

1. AkustischePhänomene. Außer dem Plätschern kommt 
Quatschen, feuchtes und trockenes Gurren vor. Letztere entgehen 
bei der gewöhnlichen Palpationsweise, und werden nur ausgelöst 
durch die quergerichteten tiefen Gleitbewegungen. Sie entstehen 
im Magen, im Dickdarm und in der Pars coecalis ilei, in den 
übrigen Dünndarmschlingen und in dem Wurmfortsatz gibt es keine 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108 . Bd. 29 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



438 


HAÜ8MANN 


akustischen Phänomene, weder Plätschern noch Gurren. Charakte¬ 
ristisch für den Magen ist das von mir beschriebene exspiratorische 
Gurren, das in dem Moment entsteht, wo im Exspirium die Finger 
an der nach oben streichenden großen Kurvatur vorbei nach unten 
gleiten. 

2. Konsistenzwechsel undVolumenwechsel. Erfolgt 
am Colon im langsamen Tempo und allmählich, am Pylorus in schnellem 
Wechsel und rhythmisch. An der großen Kurvatur ist der Konsi¬ 
stenzwechsel weniger bei der Palpation bemerkbar, doch gelegent¬ 
lich ist er deutlich vorhanden, besondere wenn der Magen zu einem 
zylindrischen Gebilde sich kontrahiert. Im letzteren Falle kann 
derselbe für das Colon transversum gehalten werden, wenn man es 
unterlassen hat, die Lage des Colons vorher festzustellen. 

3. Respiratorische Verschieblichkeit. Sehr ausge¬ 
sprochen bei der großen Kurvatur, und beim Colon transversum, 
weniger am Pylorus und sehr gering an den übrigen Dickdarm¬ 
teilen. 

4. Passive Verschieblichkeit durch die Finger des Unter¬ 
suchers. Gewöhnlich am Pylorus nur gering, erheblich aber bei 
Pyloroptose und Pylorus mobilis. Die große Kurvatur kann nach 
oben verschoben werden, nach unten aber nicht, weil die obere 
Kontur zum Umgreifen der Finger fehlt. 

Erheblich ist die passive Verschieblichkeit des Colons, desto 
stärker, je mehr es gesunken ist infolge seines langen Mesenteriums. 
Das Cöcum ist meist nur wenig verschieblich, doch gelegentlich 
ist seine Verschieblichkeit eine hochgradige. Ein solches Cöcum 
habe ich im Jahre 1904 beschrieben und Coecum mobile genannt. 

Gelegentlich kann auch die Flexura sigmoidea eine Flexura 
mobilis sein. 

Zu der passiven Verschieblichkeit muß man auch das Höher¬ 
treten der Organe bei Baucheinziehen (Holzknecht (23) und bei dem 
Ch i laditis’schen Modus (24), die Bauchdecken bei der in Inspirations- 
Stellung geschlossenen Glottis einziehen zu lassen. 

5. Spontane Verschieblichkeit, (13, 25) d. h. der Orts¬ 
wechsel infolge von Kräften, die in dem Verdauungsschlauch ge¬ 
legen sind. Diese ist oft sehr erheblich, derart, daß wir bei Palpieren 
bei ein und demselben Individuum das Colon bald höher, bald niedriger 
linden, nicht nur von Sitzung zu Sitzung, sondern oftmals während 
einer Sitzung. Diese spontane Verschieblichkeit des Colons ist ver¬ 
ständlich, wenn wir die Tierexperimente E x n e r ’s (26) zu Hilfe ziehen, 
welcher eine Verkürzung oder Verlängerung des Darmrohres fand, 
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je nach der isolierten oder kombinierten Aktion der Längs- oder 
Ringsmnskulatur. Die Lage des Colons ist außerdem abhängig von- 
der Inhaltsfüllung. So wirkt Gasaufblähung und Flüssigkeitsfüllung 
z. B. Klistiere oft verschiebend auf das Colon. Auch das Coecüm 
mobile kann sich spontan verschieben, und zu der Erscheinung des 
von mir sog. Wanderblinddarms führen. Beim Cöcum geschieht 
der spontane Ortswechsel weniger durch Muskelaktion als durch die 
wechselnde Gasfüllung. Nachdem Vorgang Leichtenstern’s (27), 
der bei Gasaufblähung einen Ortswechsel der Flexura sigmoidea 
an der Leiche fand, habe ich auch an der Leiche von eineti) 
distalen Darmteil aus das Coecum mobile gebläht, und bei der Auf¬ 
blähung desselben ein Wandern desselben beobachtet. Diese Tat¬ 
sache muß für den Kliniker verständlich sei, im Hinblick auf die 
Tatsache, daß auch der Magen bei der Aufblähung seine Lage 
ändern kann, wenn er mangelhaft fixiert ist. 

Schließlich kann das Colon transversum seine Lage wechseln 
durch gastrogene Einflüsse: einmal kann es mechanisch bei Magen- 
fullung nach unten gedrängt werden, das andere Mal aber nach 
Speiseaufnahme nach oben steigen infolge reflektorisch ausgelöster 
Muskelaktion. Beides kann mittels Palpation nachgewiesen werden. 

Auch ein spontaner Ortswechsel am Magen ist palpatorisch 
nachweisbar, derselbe ist einmal die Folge einer wechselnden 
Füllung hauptsächlich aber eine Folge aktiver Muskelkräfte. So 
kann bei ein und demselben Individuum die große Kurvatur ein¬ 
mal tiefer, das andere Mal höher palpiert werden. Nicht selten 
sehen wir beim Palpieren, daß die große Kurvatur gerade nach 
einer Mahlzeit höher steigt, eine Tatsache, die übrigens auch von 
Bloch (28) röntgenologisch festgestellt worden ist. Wenn 
Schwartz (29) einen Fall beschreibt, wo bei Röntgenuntersuchung 
der Magen einmal hoch stand, und nach einigen Tagen tief, und 
wenn dieser Autor daraus auf den Erfolg der gegen Gastrospasmus 
eingeschlagenen Behandlung schließt, so verkennt er die Tatsache 
der oft vorhandenen spontanen Verschieblichkeit der großen Kur¬ 
vatur, welche innerhalb kürzester Zeit, in einigen Minuten, erheb¬ 
lich ihre Lage ändern kann. 

Der Umstand, daß die spontane Verschieblichkeit des Ver¬ 
dauungsschlauches von mir durch Palpation nachgewiesen worden 
ist, lange bevor Röntgenologen derselben auf die Spur ge¬ 
kommen sind *) und der Umstand, daß überhaupt nur vereinzelte 

1) Die methodische Intestinalpalpation Seite 59. • 

29* 
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Röntgenologen dieselbe bemerkt haben, zeigt aufs evidenteste 
die Zuverlässigkeit der topographischen Gleit- und Tiefenpalpation. 
Ja noch mehr, es zeigt, daß derjenige, der die topographi¬ 
sche Gleit- und Tiefenpalpation beherrscht, den 
Röntgenologen in mancher Beziehung überlegen ist 
im detaillierten Studium der Lageverhältnisse des 
Yerdauungsschlauches. 

Genug, die topographische Gleit- und Tiefenpalpation ist eine 
durchaus zuverlässige Untersuchungsmethode zur Lagebestimmnng 
des Verdauungsschlauches. Für mich steht das fest. Und auch 
diejenigen, die meine Schriften studiert haben, haben sich überzeugen 
lassen. Die Methode ist nachgeprüft worden, zuerst von E. S c h ü t z (30), 
weiter auch von Sacconaghi (32), Boas (33), Elsner (34), 
Rodari(35), Brugsch und Schittenhelm (36), Pron (37, 38), 
Cohn heim (39), Crämer(40) u. a., und wer sie nachgeprüft hat, 
ist ihr Anhänger geworden. 

Es war schon lange mein Wunsch, auch der Allgemeinheit der 
Ärzte die Zuverlässigkeit der Methode durch Kontrolluntersuchungen 
ad oculos zu demonstrieren. 

Da mußte denn von vornherein von der kontrollierenden 
Autopsie am Lebenden oder Toten abgesehen werden, denn 

1. raubt die spontane Verschieblichkeit der einzelnen Abschnitte 
des Verdauungsschlauches dieser Kontrollmethode einen großen 
Teil ihres Wertes: denn in der zwischen Palpation und Autopsie 
verstrichenen Zeit können die Teile sich erheblich verlagert haben; 

2. können die durch Eröffnung der Bauchhöhle veränderten 
Spannungsverhältnisse eine Verschiebung herbeiführen; 

3. kommt bei der Operation in Betracht, daß durch Ziehen an 
dem einen Teile andere sich verschieben müssen, und außerdem 
beim Auseinanderziehen der Wundränder der Nabel (auf welchen 
die Lage des Magens und Dickdarms in der Regel bezogen wird) 
in seiner Lage verändert wird. 

Ebensowenig kann die Aufblähung in Frage kommen, da hier¬ 
bei ebenfalls die künstlich geblähten Teile ihre Lage und Form 
erheblich verändern können. 

Es bleibt also als allein brauchbare Kontrollmethode 
für die palpatorisch festgestellte Lage des Verdau¬ 
ungsschlauches die Röntgenuntersuchung. Diese muß 
aber, um ihren Kon troll wert nicht zu verlieren, unter ganz be¬ 
stimmten Kautelen ausgeführt werden, nur in liegender Stellung 
und unter Berücksichtigung der respiratorischen und besonders der 
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spontanen Verschieblichkeit des Colons und des Magens, wie von 
mir schon in meinem Buche „Die methodische Intestinalpalpation“ 
betont worden ist. 

In Frage käme noch als Kontrollmethode die Gastrodiaphanie, 
doch konnte dieselbe bisher aus äußeren Gründen nicht verwertet 
werden. 

Die in meinem Buche in Aussicht gestellten röntgenologischen 
Kontrolluntersnchungen sind nun vollführt worden. Die Resultate 
dieser Untersuchungen werden in diesem Heft des Archives mit¬ 
geteilt (Hausmann und Meinertz, Radiologische Kontrollunter- 
suchungen usw.). 
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Aus der medizinischen Klinik und Poliklinik in Rostock. 

(Direktor: Geh.-Rat Martius.) 

Radiologische Kontrollnntersuchnagen, betreffend die Lage- 
bestimmnng des Magens nnd Dickdarms mittels der 
topographischen Gleit- nnd Tiefenpalpation. 

Von 

Theodor Hausmann nnd Joseph Meinertz. 

(Mit 62 Abbildungen im Text nnd Tafel VI—XI.) 

I. Die bei der Röntgenkontrolle von Tastbefanden maßgebenden 

Prinzipien. 

Der eine von uns hat schon in seinem Buche „Die methodi¬ 
sche Intestinalpalpation mittels der topographischen 
Gleit- und Tiefenpalpation“ der Ansicht Raum gegeben, 
daß eine Kontrolle der mit dieser Methode bestimmten Lage von 
Magen und Dickdarm nur auf röntgenologischem Wege brauchbare 
Resultate verspricht und daß die Autopsie wegen der in der Zeit 
zwischen ihr nnd der Palpation immer möglichen starken Lage¬ 
veränderungen der betreffenden Teile zu irreführenden Ergebnissen 
führen kann. 1 ) 

Wie weiter schon in dem obengenannten Buche betont wurde, 
muß auch die Röntgenkontrolle unter bestimmten, Fehlschlüsse 
ausschließenden Kautelen ausgeführt werden. In erster Linie ist 
zu berücksichtigen, daß Magen und Dickdarm, besonders das Colon 
transversum, mehr oder weniger respiratorisch verschieb¬ 
lich sind. Ist bei flacher Atmung die respiratorische Verschieb¬ 
lichkeit der großen Kurvatur nur gering, so ist sie sehr erheblich 
bei tiefem Atmen. Da nun das Tasten der großen Kurvatur 
mittels der Gleit- und Tiefenpalpation ein tiefes Atmen 


1) Die längst beabsichtigte nnd in dem genannten Werke angekihidigte Kon¬ 
trolle der palpatorischen Befunde durch die Röntgenuntersuchung ist aus äuUeren 
Gründen erst jetzt möglich geworden. 
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zur Voraussetzung hat, so kann sich daraus eine mangelnde 
Übereinstimmung der palpatorischen Befunde und der rönt¬ 
genologisch gefundenen Lage ergeben, falls die Lagebestim¬ 
mung in verschiedener Atmungsphase geschieht, wenn 
also etwa die Kurvatur im Moment des tiefsten Inspirinms palpa- 
torisch festgestellt und die Röntgenuntersuchung bei ruhiger 
Atmung vorgenommen wurde; Daher muß die palpatorische 
Lagebestimmung der großen Kurvatur am Ende eines nach einem 
tiefen Inspirium folgenden Exspiriums gemacht werden (wie es 
auch schon von dem einen von uns empfohlen wurde. 1 ) Die bei 
nicht allzu tief gesunkenem Colon transversum vorhandene respi¬ 
ratorische Verschieblichkeit dieses Darmteils muß ebenfalls bei 
der röntgenologischen Nachuntersuchung berücksichtigt werden. 

Außerdem kommt beim Colon noch die passiveVerschieb- 
lichkeit in Betracht, derart, daß man vermeiden muß, bei der 
Palpation des Colon transversum (oder eines anderen Colonteiles, 
z. B. besonders des Cöcum bei Coecum mobile) diese Teile zu ver¬ 
schieben; denn das muß zur Folge haben, daß bei der Röntgen¬ 
kontrolle nach spontaner Rückverschiebung der betreffenden Teile 
die Befunde nicht übereinstimmen. 

Weiter muß mit der Tatsache gerechnet werden, daß sowohl 
der Magen als auch das Colon, und hier wieder ganz besonders 
das Colon transversum, unabhängig von der passiven und respira¬ 
torischen Verschieblichkeit rein spontan, durch eigene 
Kräfte ihre Lage ändern können. 2 ) So ist denn die Mög¬ 
lichkeit gegeben, daß die röntgenologisch gefundene Lage des 
Magens und des Dickdarms sich mit der palpatorisch gefundenen 
nicht deckt. Von einem dieser spontanen Verschieblichkeit nicht 
Rechnung tragenden Röntgenuntersucher würde eine solche Dis¬ 
kongruenz verständlicherweise als Fehler des Palpators gedeutet 
werden. Doch bei Berücksichtigung der spontanen 
Verschieblichkeit und der daraus sich ergebenden 
kritischen Betrachtungsweise des Röntgenbefundes 
kann eine solche Inkongruenz nicht a priori als Irr¬ 
tum des Palpators angesehen werden; es muß jedesmal 
streng kritisch nach der Ursache der mangelhaften Übereinstimmung 

1) Th. Hausmann, Über das Tasten normaler Magenteile. Archiv f. Ver- 
dannngskrankh. 1907. Separatausgabe bei S. Karger, Berlin. 

2) Th. Hausmann, Die methodische Intestinalpalpation 1909, S. Karger, 
Berlin, p. 59 und in Deutsche med. Wochenschr. 1912 Nr. 10: „Über die spontane 
Verschieblichkeit des Colon“. 
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gefahndet werden. Aus den genannten Ursachen hat eine erst 
längere Zeit oder gar am nächsten Tage nach der 
palpatorischen Untersuchung vorgenommene Rönt¬ 
genkontrolle nicht den geringsten Wert, wie in dem 
oben genannten Buche „Die methodische Intestinalpalpation“ schon 
hervorgehoben worden ist. 

Ist als ideale Forderung eine a tempo-Untersuchung, also Pal¬ 
pation und Röntgenuntersuchung zu gleicher Zeit, anzusehen, so 
wird ihre Ausführung durch die Tatsache erheblich erschwert, daß 
unter dem Röntgenschirm oder der Röntgenplatte die zur Ausübung 
der Gleit- und Tiefenpalpation notwendige Bewegungsfreiheit der 
Hand in hohem Grade beeinträchtigt wird. Praktisch kommt es 
daher darauf hinaus, daß man die Durchleuchtung unverzüglich an 
die palpatorische Lagebestimmung des Magens und Dickdarms an¬ 
schließt, wobei in dieser kurzen Zeit in den meisten Fällen keine 
spontane Verschiebung, oder eine nur sehr geringe Verschiebung 
stattflnden wird. Doch in einzelnen Fällen dürfte auch hierbei 
eine erheblichere Verschiebung der Teile erfolgen und eine man¬ 
gelnde Übereinstimmung der Befunde veranlassen. Da solche 
schnellen Verschiebungen gelegentlich durch Palpation nachgewiesen 
werden können, so ist es klar, daß der genannte Grund der Un¬ 
stimmigkeit durch Nachpalpation aufzudecken ist. 

Was die kontrollierende Röntgenographie anlangt, so kann 
diese nicht so schnell der Palpation folgen wie die Durchleuchtung; 
daher müssen, bei diesem Verfahren Diskongruenzen häufiger und 
stärker sein. Doch auch hier kann mit Hilfe der Nachpalpation 
die Fehlerquelle aufgedeckt werden, schon vor der Entwicklung 
der Platte ist die Möglichkeit gegeben bei der Nachpalpation fest¬ 
zustellen, daß das Bild den einen oder anderen Teil in einer 
anderen Lage zeigen wird, als sie die vor der Aufnahme ausgeführte 
Palpation ergeben hat. 

Nicht nur die spontane Verschieblichkeit der Teile 
infolge aktiver Muskelkräfte, sondern auch die infolge wech¬ 
selnder Inhaltsfüllung kommt bei dem Vergleiche palpa- 
torischer und Röntgenbefunde in Betracht, im Sinne der von dem 
einen von uns angegebenen Ursachen der spontanen Verschieblich¬ 
keit. *) So ist a priori anzunehmen, daß die vor der Wismut¬ 
mahlzeit palpatorisch festgestellte Lage der großen Kurvatur 
gelegentlich eine andere sein wird als die nach der Wismut- 

t) Hausmann, Über spontane Verschieblichkeit des Colons. Deutsche 
med. Wochenschr. 1912 Nr. 10 
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aufnahme röntgenologisch gefundene Lage. 1 ) Fernerhin ist es ans 
demselben Grunde klar, daß auch der Dickdarm nachWismnt- 
einlauf seinen Verlauf und seine Lage ändern kann, und daß 
daher die Befunde nicht ftbereinstimmen werden, wenn die pal- 
patorische Untersuchung vor dem Einlauf und die Röntgen¬ 
untersuchung während des Einlaufs oder nach ihm ausgeführt wird. 
Daher darf die Einlaufsmethode nicht zur Kontrolluntersuchung 
palpatorischer Lagebefunde des Darmes benutzt werden. Dasselbe 
muß auch von der kürzlich empfohlenen Kontrastfüllung des Dick¬ 
darms mit Luft oder Sauerstoff gesagt werden. 

Es muß ferner berücksichtigt werden, daß der Magen und 
der Dickdarro, besonders das Colon transversum, beim Stehen 
eine mehr oder weniger erhebliche Verschiebung 
beckenwärts erfährt, — eine Tatsache, die nicht selten viel zu 
wenig berücksichtigt wird. Der Vergleich des im Stehen erhobenen 
röntgenologischen Befundes mit dem im Liegen erhobenen palpa- 
torischen Befunde ist nicht angängig. Vielmehr muß die rönt¬ 
genologische Kontrolluntersuchung ebenso wie die Palpation in 
liegender Stellung des Untersuchten, auf dem Trochoskop, erfolgen. 

D.a der Druck der Bauchpresse und ebenso ein 
mechanischer Druck auf das Abdomen verändernd auf 
die Lage der Baucheingeweide wirken, so muß während der 
Röntgenuntersuchung ein Druck auf die Bauchdecken mit dem 
Röntgenschirm vermieden werden. Aus demselben Grunde darf auch 
eine kontrollierende Röntgenaufnahme nicht in Bauchlage des 
Untersuchten geschehen, einer Lage, bei der außerdem die Bauch¬ 
haut in verschiedenen Richtungen verschoben wird und mit ihr 
auch der als Hauptvergleichspunkt dienende Nabel. 


II. Die Übereinstimmung der Tast- und Röntgenbefunde. 

Hiernach gestaltete sich unser Vorgehen bei der Kontrolle der 
palpatorischen Befunde folgendermaßen. 

Die palpatorische Untersuchung wurde an dem auf dem 
Trochoskop 1 ie gen den Individuum vorgenommen. Genau auf 
die Stelle, wo das betreffende Gebilde nach der Wismutfüllung 
palpiert worden war, wurde die Bleimarke aufgeklebt, oder es 
wurden, wo der Verlauf in größerer Ausdehnung palpiert werden 

1) Hausmann, Die syphilit. Tumoren der Oberbauchgegend und ihre Dia- 
gimstizierbarkeit mit bes. Berücksichtigung der mit Hilfe der topograph. Gleit- 
und Tiefenpalp. erzielten Resultate. Ergebnisse der inneren Medizin Bd. VI. 
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konnte, solche Marken entsprechend dem ganzen durch Palpation 
festgestellten Verlaufe des betreffenden Darmrohres resp. der großen 
Kurvatur angebracht. Auch Nabel, Proc. xiphoideus und Rippen¬ 
bogen wurden mit Bleimarken versehen. Unmittelbar darauf 
erfolgte die Durchleuchtung in der gleichen liegen¬ 
den Stellung. Auf einem auf den Schirm gelegten Pauspapier 
wurden die Umrisse des wismutgefiillten Magens oder Darms sowie 
die Marken in der Atempause resp. bei ganz flachem Atmen nach¬ 
gezeichnet. Zum Zwecke der Reproduktion der Bilder wurden die 
Zeichnungen auf weißes Papier übertragen, wobei die Marken genau 
entsprechend ihren eingetragenen Umrissen durch Stempel ersetzt 
wurden, die die Bezeichnung des palpierten Gebildes tragen. Auch 
Nabel, Proc. xiphoid., Rippenbogen am Schnittpunkte mit der 
Mammillarlinie wurden durch ähnliche Stempel gekennzeichnet. 

Begreiflicherweise geben die so gewonnenen Umrißzeichnungen 
nicht absolut getreu die Form und Größe der betreffenden Organe 
wieder, da auf die Orthodiagraphie verzichtet werden mußte. In¬ 
dessen kommt es einmal für unseren Zweck nicht auf die voll¬ 
kommen getreue Form und Größe der Organe an, sondern auf die 
Lage der Marken im Verhältnis zu den palpierten Abschnitten des 
Magendarmkanals. Ferner sind die Abweichungen bei dem erheb¬ 
lichen Abstande der Röhre (durchschnittlich etwa 70 cm von der 
Platte) tatsächlich nur sehr gering, so daß sich die Resultate denen 
der Teleröntgenographie nähern. Endlich haben wir natürlich auf 
möglichst genaue Zentrierung geachtet. Es stellte sich aber heraus, 
daß selbst das ohne Bedeutung ist und daß das Verhältnis der 
Lage von Marke und Organumriß selbst durch größere Ab¬ 
weichungen in der Zentrierung nicht wesentlich beeinflußt wird. 
Das ist auch begreiflich, wenn man bedenkt, 
daß die Entfernung der beiden schattengeben¬ 
den Gebilde (Marke und Organ) voneinander 
im Verhältnis zu der Entfernung dieser von 
der Antikathode sehr gering ist. Es handelt 
sich um geringe Differenzen von */* bis höch¬ 
stens 1 cm, die gegenüber den durch spontane 
Verschiebung bedingten, oft viel erheblicheren 
Differenzen vernachlässigt werden können 

(Fig. 1). 

Der Schatten der großen Kurvatur lag in Fig. l[/ 2 —1 cm höher als 
die Marken, trotzdem, wie aus den parallel laufenden Verlaufsrichtungen 
zu ersehen ist, die Kurvatur richtig palpiert war. 


Fig. 1. 
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In einem Teile der Fälle wurde auch die Röntgenphoto¬ 
grap hie zur Kontrolle herangezogen, indem bei sonst gleicher 
Anordnung der Röntgenschirm durch die photographische Platte 
ersetzt wurde. Die Kontrolle der palpatorischen Befunde hat auf 
diese Weise einen noch objektiveren Charakter. Die Aufnahme 
erfolgte auch hier möglichst bald nach der Feststellung des pal- 
patoriscben Befundes (d. h. sowie die zur Aufnahme notwendigen 
speziellen Vorbereitungen getroffen waren), und zwar in der Atem¬ 
phase am Ende der Exspiration, in der auch der Palpationsbefund, 
festgelegt worden war, mit Verstärkungsschirm bei 20—25 M.A. 
und einer Expositionszeit von 2 bis 3 Sekunden. Selbstverständ¬ 
lich muß zwischen Palpation und Aufnahme mehr Zeit verstreichen 
als zwischen Palpation und Durchleuchtung, und daher sind hier 
stärkere Inkongruenzen der Befunde beobachtet worden als bei der 
Durchleuchtung. 

Um das Hauptresultat gleich vorwegzunehmen, so ergab sich 
eine für die Fernerstehenden überraschende Übereinstimmung der 
palpatorischen Befunde mit den Ergebnissen der Röntgenunter¬ 
suchung. Um mit der großenKurvatur zu beginnen, so wurde 
die von dem einen von uns gefundene Tatsache bestätigt, daß es 
mit großer Sicherheit möglich ist, unter einiger¬ 
maßen günstigen Bedingungen mittels der Tiefen¬ 
palpation und Gleitpalpation die große Kurvatur ais 
eine bei der Exspiration zwischen Wirbelsäule und 
palpierendem Finger aufwärtsgleitende Stufe zu 
tasten und richtig zu deuten. (Fig. 2—9, Tafel VI Fig. 1.) 


Fig. 2. Fig. 3. Fig. 4. 
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Fig. 5. 


Fig. 6. 


Fig. 7. 



Der Umstand, daß der Magen sich um seinen Inhalt in ener¬ 
gischer Weise zusammenziehen und infolgedessen die Kurvatur bei 
gefülltem Magen erheblich höher stehen kann, wird durch palpa- 
toriscbe Bestimmung der Lage der großen Kurvatur vor der Mahl¬ 
zeit und daun nach der Mahlzeit leicht festgestellt *) und durch 
unsere Untersuchungen mittels der sich an die Palpation an¬ 
schließende Röntgenuntersuchung unmittelbar anschaulich gemacht, 
obzwar schon Bloch 1 2 3 ) das Höhertreten des Magens nach der 
Mahlzeit auf dem Röntgenschirm gesehen hat. 

In Übereinstimmung mit den früheren Befunden 8 ) haben unsere 
Untersuchungen gezeigt, daß die große Kurvatur im Liegen bei 
verschiedenen Individuen in sehr verschiedener Höhe palpiert wird. 
Es ist deshalb ein systematisches Abtasten des Epigastriums bis 
unterhalb des Nabels notwendig, wenn einem die oft dünne Stufe 


1) Hausmann, Ergebnisse der inneren Medizin Bd. VII. 

2) Bloch, Münch, med. Wuehenschr. 1910 Nr. 12 p. 665. 

3) Hausmann, Über das Tasten normaler Magenteile. 1907. S. Karger. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



450 


Hausmann u. Meinbbtz 


nicht entgehen soll. Auf die Frage der Gastroptose soll hier nicht 
eingegangen werden. Aber es ist begreiflich, daß die Ent¬ 
scheidung darüber, ob ein Tiefstand der großen 
Kurvatur vorliegt, jedenfalls viel einwandfreier 
durch die direkte Palpation als durch die Aufblähung 
des Magens getroffen werden kann, bei der ja doch un¬ 
bestreitbar der Stand des schließlich gefundenen Umrisses vom 
Tonus der Magenmuskulatur, d. h. von dem Widerstande abhängt, 
den sie dem Drucke des Gases entgegensetzt. 

Es muß allerdings verlangt werden, daß das als Kurvatur an¬ 
zusprechende Gebilde wirklich als diese charakterisiert wird. Außer 
von anderen Gebilden, muß auch die zuweilen nicht ganz leichte 
Unterscheidung vom Colon getroffen werden. Die Frage ist bereits 
früher mehrfach ausführlich erörtert worden. 1 2 ) Die radiologische 
Kontrolle zeigt, daß die hierbei angegebenen Unterscheidungsmerk¬ 
male durchaus zuverlässig sind. 

Wir waren zur Kontrolle der palpatorischen Befunde natürlich 
auf die Röntgenuntersuchung im Liegen angewiesen. Der 
Einfluß der aufrechten Stellung macht sich, wie ja bekannt ist, 
meistens sehr erheblich geltend. Mehrere Zentimeter Unterschied 
ist das mindeste (Fig. 10 a, 10 b, 11a, 11b). 


Fig. 10 a. Fig. 10 b. 



Die Empfindung der aufwärts gleitenden Stufe ist so charak¬ 
teristisch, daß sie kaum mit irgendetwas anderem verwechselt 
werden darf. Besonders, wenn es gelingt, das von dem einen von 
uns zuerst beschriebene Gurren 2 ) zu erzeugen. Für die radio- 


1) Hausmann, Die methodische Intestinalpalpation p. 13. 

2) Über das Tasten normaler Magenteile. — Ders., Über die Palpation des 
Pylorus und der groben Kurvatur und ein neues akustisches Phänomen, das ex* 
spiratorische Gurren. Berliner klin. Wochensehr. BIOS Nr. 25. 
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logische Kontrolle erwächst allerdings hier eine Schwierigkeit in¬ 
sofern, als die charakteristische Beschaffenheit der erwähnten die 
große Kurvatur darstellenden Stufe unzweifelhaft am deutlichsten 
bei leerem oder wenig gefülltem Magen festzustellen ist, bei 
stärkerer Füllung wie durch die Wismutmahlzeit jedoch die palpa- 
torischen Eigenschaften etwas anders werden. 


Fig. 11 a. 



£ 


Fig. 11 b. 



Da nun andererseits, wie der eine von uns schon früher bei 
der Palpation gefunden hat*), besonders nachSpeiseauf nähme 
die große Kurvatur ihre Lage verändern kann, ins¬ 
besondere gelegentlich nach oben rückt, so ergibt sich hieraus die 
Notwendigkeit, bei der Kontrolle streng kritisch vorzugehen und 
den röntgenologischen Kontrollbefund wiederum durch Palpation 
nachzukontrollieren. Auf mehreren unserer Bilder sind die 
wechselnden Stellungen der großen Kurvatur, wie sie sowohl palpa- 
torisch als auch röntgenologisch festgestellt, werden konnten, zu 
sehen (siehe Abschnitt III). 

Die Notwendigkeit, die radiologische Kontrolle im Liegen vor¬ 
zunehmen, brachte es mit sich, daß in einem Teile der Fälle die 
Marke, die der palpierten Kurvatur entsprach, an eine Stelle zu 
liegen kam, wo auf dem Röntgenschirm ein Schatten nicht mehr 
sichtbar war. Es ist bekannt, daß die Füllung des Magens 
mit Wismutbrei im Liegen oft nicht vollständig er¬ 
folgt, daß insbesondere die Gegend der Pars pylorica und des 
Antrum pylori zunächst vielfach mangelhaft oder gar nicht geiüllt 
wird, ein Übelstand, dem man öfter, aber nicht immer, durch vor¬ 
übergehende Rechtslagerung des Patienten abhelfen kann. Man 
sieht auf einer Reihe unserer Bilder die Kurvaturmarke 
rechts vom Magen schatten liegend. Immerhin gibt die 

1) Hausm ann, 1. c. 
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Beschaffenheit des Schattens auch in allen diesen Fällen davon 
Zeugnis, daß die Kurvatur richtig gefühlt worden war. Denn man 
sieht nicht selten den Magenschatten gerade an der Marke endigen, 
und in anderen Fällen, in den der Schatten nicht bis zur Marke 
reicht, entspricht die Höhe der unteren Grenze des Schattens 
wenigstens genau der Höhe, in der die Kurvatur gefühlt und 
durch die Marke bezeichnet worden war (Fig. 12—16). 


Fig 12. 



Die schwarze Marke links 
von der Knrvatnrmarke in 
Fig. 12 war auf einen pal- 
pierten Tumor geklebt worden. 


Fig. 13. 



Fig. 14. 




In einem Teil der Fälle, bei günstigen Palpationsbedingungen, 
läßt sich die Kurvatur in größererAusdehnung tasten 
und die Richtung ihres Verlaufs ziemlich genau bestimmen. Auch 
hierfür sind unter den Abbildungen einige Beispiele: die bogen¬ 
förmig aufgeklebten Marken entsprechen genau dem Verlaufe der 
Schattengrenze des Magens. 

Was endlich den Pylorus anbetrifft, so ist er nur in der 
Minderzahl der Fälle palpiert und mit einer Marke bezeichnet 
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worden und zwar nur da, wo er gleich zu finden war. Es war 
davon abgesehen worden, in den übrigen Fällen Zeit auf sein Auf¬ 
suchen zu verlieren. Denn einerseits war es fraglich, ob das 
Antrum pylori im betreffenden Fall überhaupt auf dem Schirm 
einen Schatten geben würde, andererseits aber war zu befürchten, 
daß das Hinausschieben der Durchleuchtung ihren Kontrollwert 
herabsetze. So ist denn die Zahl der Bilder mit bezeichnetem 
palpiertem Pylorus verhältnismäßig viel geringer, als es dem von 
Hausmann angegebenen Prozentsatz entspricht In den wenigen 
Fällen stimmt aber der Palpationsbefund mit dem Röntgenbefund 
gut überein. 

Wenden wir uns zum Colon, so beweist das übereinstimmende 
Resultat mit dem palpatorischen Befunde der röntgenologischen 
Kontrolle, daß nicht nur das äußerst leicht zu tastende Cöcum 
und Sromanum, sondern auch das relativ schwieriger zu tastende 
Colon transversum mit Hilfe der tiefen Gleit palpation 
undbesonders bei Beobachtung des topographischen 
Prinzips vollkommen richtig erkannt und gedeutet 
werden. 

Bei der mehr oder weniger konstanten Lage des Cöcums und 
in der Flexur ist die Übereinstimmung der Befunde vielleicht nicht 
ohne weiteres beweisend. Ein richtiger Prüfstein für die Zuver¬ 
lässigkeit der palpatorischen Methode ist aber das Colon trans¬ 
versum. 

Die Lage des Colon transversum ist bekanntlich 
individuell außerordentlich verschieden. Bald verläuft 
es quer oberhalb des Nabels, bald bogenförmig tief unterhalb mit 
mehr oder weniger steil aufsteigenden Schenkeln. In all diesen 
verschiedenen Lagen kann das Colon transversum nach den von 
Obrastzow 1 2 ) und dem einen von uns 3 ) ausgearbeiteten Methoden 
palpatorisch bestimmt werden. Stimmte auch hier bei den verschie¬ 
denen Lagerungen des Colon transversum der Palpationsbefund mit 
dem Röntgenbefund, so war damit der Beleg erbracht, daß das 
Gebilde, das bei der Palpation als Colon transversum erkannt ist, 
tatsächlich mit diesem identisch ist und daß somit mit der Me¬ 
thode in sicherer und zuverlässiger Weise die Lage und der Ver¬ 
lauf des Colon transversum bestimmt werden kann. 

1) Obrastzow, Zur physikalischen Untersuchung des Magens und des 
Darmes. Archiv f. klin. Medizin 1888. — Zur physikalischen Untersuchung des 
Darmes. Archiv f. Verdauungskrankh. 1894. 

2) Hausmann, 1. c. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin, los. Bd. 30 
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Bei unseren Untersuchungen stellte sich nun eine 
auffallende Übereinstimmung der palpatorischen 
und röntgenologischen Befhnde in beliebiger Lage 
des Colons heraus, mit nur ganz geringen Ausnahmen, von denen 
unten die Rede sein wird und die auf die spontane Verschieblich¬ 
keit des Colons zurückzufiihren sind. (Fig. 17—27 und Taf. VI 
Fig. 2, Taf. VII Fig. 3 u. 4.) 


Fi*. 17. Fig. 18. 
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Fig. 23. 


Fig. 24. 





nicht in so vollständiger Weise mög¬ 
lich. wie man wünschen möchte, 
da nicht immer der ganze Dick¬ 
darm entsprechend dem durch Pal¬ 
pation festgestellten und bezeich- 
neten Verlaufe auf dem Röntgen¬ 
schirm sichtbar war. Bei der für 
unsere Zwecke allein verwend¬ 
bare Füllung des Colons durch 
Einführung der schattengebenden 
Masse per os war diese Füllung 
nicht immer so vollständig, daß 

das gesamte Palpationsresultat bestätigt werden konnte, sondern 
es fanden sich größere oder kleinere Strecken des Darmrohres un¬ 
gefüllt, so daß ihre Lage der radiologischen Kontrolle entging. 
Aber auch in diesen Fällen sieht man an den mit Marken versehenen 
Teilabschnitten des Colons die Übereinstimmung mit dem palpato- 
rischen Befunde. 

30* 
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Die Flexura sigmoidea ist ein Colonteil, der durchweg leicht 
zu palpieren ist, aber der Röntgenkontrolle am ehesten entgeht, 
da er am häufigsten bei der Durchleuchtung ungefüllt ange¬ 
troffen wird. 

Daß im übrigen bei der ungemein wechselnden Lage des Colons 
ein sorgfältiges Absuchen des ganzen Abdomens 1 2 ) notwendig ist, 
ergibt sich von selbst. Nur so gewinnt man auch nach und nach 
ein Bild von dem Zusammenhänge verschiedener palpierter Darm¬ 
abschnitte. Besonders belehrend in dieser Beziehung sind die 
Fälle, in denen zwei Darmrohre dicht nebeneinander parallel ver¬ 
laufend getastet werden können. Das ist der Fall, wenn das Colon 
transversum bogenförmig tief herabzieht. Man fühlt dann den 
absteigenden Schenkel als besonderes Darmrohr dicht neben 
einem anderen, dem Cöcum und dem Colon ascendens, und nicht 
selten ebenso zwei Darmrohre in der linken Seite des Ab¬ 
domens, entsprechend dem aufsteigenden Schenkel des Colon trans- 
versura und dem S romanum. 4 ) Wir haben eine Reihe solcher Fälle 
abgebildet, in denen die nebeneinander liegenden palpierten Darm¬ 
rohre mit je einer Marke bezeichnet worden sind. Bei der Durch¬ 
leuchtung sahen wir nicht selten in diesen Fällen nur einen ein¬ 
zigen breiten Schatten, der beiden nebeneinander gelegenen 
Darmabschnitten entsprach. Es gelang dann, wenn man mit der 
Hand die Darmrohre unter dem Röntgenschirm unter Kontrolle des 
Auges auseinanderdrängte, einen deutlichen hellen Raum inmitten 
des breiten Gesamtschattens zu erzeugen und so die Zusammen¬ 
setzung der Schattenmasse aus den beiden vermuteten Anteilen zu 
erweisen und in der Zeichnung festzuhalten (siehe z. B. Fig. 20). 

Endlich sieht man auf einer Reihe von Abbildungen Pal¬ 
pationsresultat und Röntgenkontrol 1 e von beiden, 
Magen und Colon, gleichzeitig. Die hierzu erforderliche 
Technik ist ja etwas umständlich: man muß meist mehrere Male Wis¬ 
mutbrei verabfolgen, um das Colon genügend zu füllen, dann nach 
einem längeren Zwischenraum noch einmal den Magen mit Wismut¬ 
brei füllen, hierauf alles, was sich palpieren läßt, abtasten und mit 
Marken versehen und endlich die Durchleuchtung resp. die Photo¬ 
graphie vornehmen. Man erhält aber hierdurch in der Tat Bilder, 
die für manchen etwas Verblüffendes haben dürften, da es den 
meisten Untersuchern noch unbekannt geblieben ist, wie sich durch 


1) Hausmann, Die methodische Intestinalpalpation Kap. VIII. 

2) Die methodische fntestinalpalpation p. 46. 
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die topographische Gleit- und Tiefenpalpation der Kreis der tast¬ 
baren Gebilde des Abdomens erweitert hat. (Fig. 28—34.) (Taf. VIII 
Fig. 5 u. 6, Taf. IX. Fig. 7 u. 8, Taf. X. Fig. 9 u. 10.) 


Fig 28. Fig. 29. 
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Daß man dabei zur radio¬ 
logischen Kontrolle den 
Wismuteinlauf nicht ver¬ 
wenden darf, sondern geduldig 
warten muß, bis sich das Colon 
mit dem per os verabfolgten 
Wismutbrei genügend gefüllt hat, 
wurde schon hervorgehoben. Es 
ist das auch aus dem Grunde 
zweckmäßiger, weil das Colon 
durch den Wismuteinlauf leicht weit und schlaff wird und dadurch 
die zuip Palpieren geeignete Beschaffenheit einbüßt; allerdings kann 
die Lage des Colons nach dem Klystier oft an den lauten Gurr- 
geräuschen beim Palpieren erkennt werden (Boas), ohne daß das 
Darmrohr selbst wahrnehmbar ist. 

Man sieht auf diesen letztgenannten Abbildungen, daß Kurvatur 
und Colon in sehr verschiedenem Abstande von einander palpiert 
werden können. Bei sehr hochstehendem Colon wird man sich 
hüten müssen, dieses für die Kurvatur zu halten und sich be¬ 
mühen müssen, eine noch höher gelegene Stufe zu fühlen. Die 
schon bei der topographischen Gleit- und Tiefenpalpation sich er¬ 
gebende Tatsache, daß die palpatorische Unterscheidung von Colon 
transversum und Curvatura major nicht nur dann leicht und sicher 
möglich ist, wenn sie nahe beieinander liegen, sondern auch dann, wenn 
der Abstand zwischen beiden sehr groß ist, ist durch unsere radio¬ 
logischen Kontrolluntersuchungen in vollem Maße bestätigt worden. 

Um es nun noch einmal zu sagen, in fast allen unter¬ 
suchten Fällen, von denen hier nur ein Teil zur bild¬ 
lichen Darstellung kommen konnte, zeigte sich eine 
ausgezeichnete Übereinstimmung der palpatorischen 
und des Röntgenbefundes. Wie die wenigen Fälle mangelnder 
Übereinstimmung zu erklären sind, zeigt der nächste Abschnitt. 
Hier sei noch eine Zusammenstellung des Materials nach den ein¬ 
zelnen Gruppen gebracht. 

V erzeich nis der Abbildungen: 1 ) 

Kurvatur auf der Marke: Fig. 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9. 

Kurvatur fast auf den Marken, die entsprechend dem wirklichem 
Verlaufe der Kurvatur bogenlörmig angeordnet sind: Fig. 1. 

1) Es konnte kaum die Hälfte unseres Materials an Durehleuchtungsbildern 
hier zum Abdruck kommen. 


Fig. 34. 
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Verschiedener Stand der Kurvatur im Liegen und Stehen: Fig. 10a, 
10 b, 11a, 11b. 

Schatten der Kurvatur reicht bis zur Marke oder liegt in der 
Höhe der Marke: Fig. 12, 13, 14, 15, 16. (In Fig. 15 bedeutet die 
punktierte Linie den TJmriB eines an dieser Stelle gefühlten Tumors.) 

Colon auf den Marken: 

a) Colon transversum unterhalb des Nabels: Fig. 17, 18, 19, 20, 
21, 22, 23, 27. Nebeneinander verlaufende Darmrohre palpiert und 
richtig gedeutet: Fig. 18, 20, 21, 22, 23, 27. In Fig. 20 durch punk¬ 
tierte Linie die Abdrängung des Colon descendens vom transversum, wo¬ 
durch sich der zunächst einheitliche Schatten als den beiden palpierten 
Darmrohren entsprechend erwies. 

b) Colon transversum in Höhe oder oberhalb des Nabels: Fig. 24, 
25, 26. 

Kurvatur und Colon anf den Marken in sehr verschiedenen Höhen- 
abständen vom Nabel: Fig. 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34. 


in. Die spontane Verschieblichkeit der Magen-Darmteile 
als Ursache der Nichtübereinstimmung von Tast- und Röntgen¬ 
befunden. 

Wie aus dem ersten Abschnitt hervorgeht, wurden unsere 
Untersuchungen mit der bewußten Voraussetzung geführt, daß 
wegen der spontanen Verschieblichkeit gelegentlich Magen und 
Colon bei ein und demselben Individuum mit Hilfe der Palpation 
sowohl als auch bei der Röntgenuntersuchung unter Übereinstim¬ 
mung der Befunde beider Methoden das eine Mal an einer und 
das andere Mal an anderer Stelle gefunden werden können. Weiter 
war nach den durch Palpation gewonnenen Erfahrungen voraus¬ 
zusehen, daß der Ortswechsel gelegentlich so schnell nach der 
Palpation erfolgen kann, daß dadurch eine Diskongruenz der Be¬ 
funde veranlaßt würde. Unsere Kontrolluntersuchungen 
haben tatsächlich dieses schon mit Hilfe der Palpa¬ 
tion festgestellte Phänomen der spontanen Ver¬ 
schieblichkeit bestätigen können, was vielleicht in noch 
höherem Grade als die im vorigen Abschnitt gebrachte schlichte 
Bestätigung der palpatorischen Befunde für die Leistungsfähigkeit 
und Zuverlässigkeit der topographischen Gleit- und Tiefenpalpation 
spricht, sofern dies Phänomen von dem einen von uns schon zu einer 
Zeit palpatorisch entdeckt worden ist, *) 1 2 ) als andere abdominale 


1) Hausmann, Die methodische Intestinalpalpation p. 59. 

2) Hausmann, Über die spontane Verschieblichkeit des Colons. Deutsche 
raed. Wochenschr. 1912 Nr. 10. 
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Untersuchungsmethoden, z. B. Röntgen verfahren, noch ahnungslos 
darüber hinweggingen. 

Um in den Fällen von Nichtübereinstimmung der Befunde zu 
beweisen, daß tatsächlich eine spontane Verschieblichkeit daran 
schuld war, standen zwei Wege offen: einmal wurde während oder 
gleich nach Erheben desRöntgenbefnndesnachpalpiert, 
und es ergab sich dann, daß tatsächlich der betreffende Teil seine 
Lage gewechselt hatte; oder es wurde die Röntgenuntersuchung 
mehrfach wiederholt, wobei sich herausstellte, daß der betreffende 
Teil bei jeder Untersuchung anders lag. 

Die spontane Verschieblichkeit kam nicht selten in besonders 
ausgesprochener Weise beim Colon transversum vor, aber auch am 
Magen wurde sie beobachtet. 

Um wieder mit dem Magen zu beginnen, so zeigen die ent¬ 
sprechenden Bilder, wie der Magen in kürzester Zeit seine Lage 
ändern kann. Die Figuren 35, 36, 37, 38 sind ohne weiteres 
verständlich. 


Fig. 35. 


Fig. 36. 


Fig. 37. 



In Fig. 38 war die große Kurvatur zuerst in der Höhe der beiden 
unteren Marken ca. 1cm über dem Nabel getastet worden. "Während 

Fig. 38. Fig. 39. Fig. 40. 
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der Tastuntersuchang stieg die Kurvatur 3 cm höher entsprechend der 
oberen Marke. Darauf wurde durchleuchtet. Der Schatten lag zu¬ 
erst in der Höhe der oberen Marke, trat aber nach einigen Minuten 
wieder tiefer auf die Höhe der unteren Marken. 

In Fig. 39 war die große Kurvatur vor der Wismutmahlzeit in 
Nabelhöhe getastet worden. Nach der Wismutmahlzeit war sie von dieser 
Stelle verschwunden und da sie höher nicht gleich zu finden war, wurde 
zur Durchleuchtung geschritten. Es fand sich jetzt die Kurvatur 
ca. 4 cm oberhalb des Nabels. Die beiden Linien unterhalb der unteren 
Magenschattengrenze bezeichnen die große Kurvatur bei mittlerem und 
tiefstem Inspirium. 

In Fig. 40 war die große Kurvatur nacheinander an zwei verschie¬ 
denen Stellen palpiert worden, und an diese zwei Stellen waren Marken 
geklebt. (Die punktierte Linie bezeichnet die großq Kurvatur bei tiefem 
Inspirium.) 

Auch bei der Durchleuchtung stand die Kurvatur bald höher bald 
tiefer. 


Fig. 41. 


I 


Fig. 42. 


In Fig. 41 
war die Kurvatur 
vor der Wismut¬ 
mahlzeit in Nabel¬ 
höhe getastet, nach 
der Mahlzeit ließ 
sie sich aber ca. 

3—3 cm über dem 
Nabel tasten und 
zwar in bogenför- 
migemVerlauf incl. 

Pylorus. Als es ^ 

aber zum Durch- — 

leuchten kam,stand 
die Kurvatur wie¬ 
der tief, gerade auf den unteren Marken, um später wieder um 1 cm 
höher zu treten. 




In Fig. 42 war 
vor der Wismutmahl¬ 
zeit die große Kur¬ 
vatur 2 cm über dem 
Nabel palpiert wor¬ 
den. Gleich nach der 
Mahlzeit ließ sie sich 
um 4 cm höher tasten. 
Es konnte erst 5 Mi¬ 
nuten darnach durch¬ 
leuchtet werden, wo¬ 
bei jetzt die große 
Kurvatur wieder an 
der tieferen Stelle 
stand. 


Fig. 43 a. 


Fig. 43 b. 


\ 


/ / 


c_. 
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In Fig. 43 a und 43 b (diese beiden Bilder gehören zusammen) sehen 
wir, wie der Magenschatten zuerst genau dort steht, wo die große Kur¬ 
vatur palpiert worden war, 4 cm über dem Nabel (Marke); nach 
20 Minuten steht der Schatten bedeutend höher, und zwar 10 cm über 
dem Nabel, um heim tiefsten Inspirium bis zur Nabelhöhe herunterzu- 
• steigen. 

Alle diese Fälle bestätigen die aus den Ergebnissen der Pal¬ 
pation resultierende Voraussetzung, daß Diskongruenzen der durch 
Palpation und der bei der Durchleuchtung gefundenen Lage des 
Magens infolge spontaner Verschiebung des Magens entstehen 
können, wie sie auch in einigen unserer Fälle tatsächlich ent¬ 
standen sind. 

Das gleiche gilt auch vom Colon transversum. Eine Lage¬ 
verschiebung kann hier einmal durch einen Einlauf verursacht 
werden, wie die beistehenden Bilder zeigen. Wenn auch diese 
Verschiebung nach einem Einlauf nicht immer zu folgen braucht 
(bei gut fixiertem und kurzem Colon transversum wird sie aus- 
bleiben), so ist den betreffenden Bildern ja nicht ohne weiteres an¬ 
zusehen, ob die gefundene Lage des Colons ein Resultat der Ver¬ 
schiebung infolge Einlaufes ist oder nicht, doch der Vergleich mit 
dem vor dem Einlauf erhobenen palpatorischen Befunde macht die 
Tatsache der Verschiebung evident. 

So ermöglicht denn unter Umständen erst die Palpation, deren 
Resultate durch die Röntgenuntersuchung kontrolliert werden 
sollte, ihrerseits eine richtige Deutung des Röntgenbefundes und eine 
Kontrolle desselben! Eine von fachröntgenologischer Seite wohl 
kaum geahnte Wendung der Dinge. 

In Fig. 44 sehen wir nach Einlauf eine sehr starke Abweichung 
des palpatorischen Befundes vom Röntgenbefunde. Das Colon war bogen¬ 
förmig tief unter dem Nabel palpiert worden. Beim Durchleuchten 
während des Einlaufs und hach diesem nahm der ganze mittlere und 

rechte Abschnitt des Colons eine ganz 
andere Lage ein. Auch der vorher mit 
Wismut gefüllte Magen trat höher, 5 cm 
oberhalb der Palpationsmarke. Wie das 
vor der Durchleuchtung angefertigte oben 
gebrachte Durchleuchtungsbild Fig. 36 
zeigt, lag der Magen in der Mittellinie 
vorher geuau entsprechend der Marke und 
ist nachher infolge des Einlaufes nach 
oben gestiegen. Das im vorigen Abschnitt 
gebrachte, (nach Wismutfüllung per os) 
von demselben Kranken stammende 
Durchleuchtungsbild Fig. 23 zeigt den 


Fig. 44, 

© I 
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Colonschatten genan entsprechend dem Palpationsbefunde, welcher iden¬ 
tisch ist mit dem auf Fig. 44 durch Marken angezeigten. 

In Fig. 45 stand das Colon transversum zu Beginn des Wismut¬ 
einlaufes genau entsprechend den Palpationsmarken, trat dann einige 
Centimeter höher, um später (infolge Entweichens der Einlaufsflüssigkeit) 
wieder auf die alte Stelle zu treten. (Fig. 12 und 22 stammen von dem¬ 
selben Falle wie Fig. 45.) 



In Fig. 46 a und 46 b sehen wir zwei verschiedene Phasen der 
Verschiebung des Dickdarms nach Einlauf über die Linie der Colon¬ 
marken hinaus. Gleichzeitig sieht man ein Aufwärtsrücken des Magens 
3 cm über die Kurvaturmarke, während in dem vor dem Einlauf ange¬ 
fertigten Durchlenchtungsbilde Fig. 7 der Magenscbatten genau der Höhe 
der Marke entspricht. 


Fig. 46 b. Fig. 47. 



In Fig. 47, wo das tief gesunkene Mittelstück des Colon transversum 
nicht palpiert werde konnte und daher nicht mit Marken versehen ist, 
erfuhr durch den Einlauf nur der rechte Schenkel des Colon transversum 
eine Lageänderung. 
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Fig. 48 a. Fig. 48 b. 


x- 



Auf der Fig. 48 a krümmt sich das Mittelstück des Colon trans- 
versum gleich zu Beginn des Einlaufes nach oben, die SeitenBchenkel 
liegen auf den Marken, welche die durch Palpation festgestellte Lage des 
Colon bezeichnen: Nach 5 Minuten (Fig. 48 b) ist das ganze Colon trans- 
versum unter dem Einflüsse des Einlaufs höher getreten und hat sich 
gestreckt. In beiden Fig. sieht man den Magen infolge des Einlaufes 
nach oben gerückt. 


Fig. 49 a. Fig. 49 b. 



Betrachten wir nunmehr die durch eigene aktive Kräfte des 
Darmes bewirkte spontane Verschiebung des Kolons. 

In den Fig. 49 a und 49 b sehen wir eine im Laufe von 24 Stunden 
erfolgte Lage* und Gestalte Veränderung des Colons. Beide Male war nur 
der rechte Schenkel des Colon transversum ganz dicht anliegend dem 
Coecoascendens palpiert worden. In Fig. 49 a sehen wir außerdem diesen 
Schenkel in einer Stellung, in die er nach Abdrängen mit der Hand ge¬ 
kommen ist. (Durch die punktierte Linie angedeutet.) In Fig. 49 b ist 
das Coecum angefüllt geblieben. 

In Fig. 50 war ursprünglich das Colon transversum einige Zenti¬ 
meter oberhalb des Nabels palpiert worden; als aber die Marken aufge¬ 
klebt werden sollten, war es tiefer getreten. Auf diese tiefere Stelle 
wurden dann die Marken geklebt. Zu Beginn der Durchleuchtung lag 
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Fig. 60. 


der Colonschatten genau auf den 
Marken, trat aber später auf die 
Stelle, wo daa Colon ursprünglich 
palpiert worden war. Auf dieser 
Stelle wurde es durchgepaust, daher 
die Diskongruenz des Röntgenbe¬ 
fundes mit der Lage der Marken. 

In den Fig. 51a und 51b, 
welche von ein und demselben In¬ 
dividuum stammen, sehen wir, daß das 
eine Mal das Colon transversum in 
Nabelhöhe palpiert wurde, das andere 
Mal oberhalb des Nabels in einer 
schräg von rechts nach links aufsteigenden Richtung. Die Durchleuch¬ 
tung bestätigte den. palpatorischen Befund und die hierbei konstatierte 
spontane Verschiebung des Colon. Außerdem sehen wir in Fig. 51b, 
daß auch ein bei der Palpation aufgedecktes Coecum mobile 1 ) sich 
bei der Durchleuchtung zur Anschauung bringen ließ, indem unter dem 
Schirm das herauspalpierte Cöcum verschoben wurde. 



Fig. 51 a. 



Fig. 15 b. 



Fig. 52 a. Hier war früher das Colon transversum immer etwas 
schräg verlaufend und in der Mittellinie etwa in Nabelhöhe liegend pal¬ 
piert worden. Einmal jedoch wurden es in tief nach unten gesunkenem 
Bogen getastet, mit weit lateralwärts stehendem linken Schenkel, der 
dorthin zu verfolgen war, wo sonst das Colon descendens getastet zu 
werden pflegt. Nach innen von diesem linken Schenkel war parallel 
noch ein Darmzylinder zu tasten. Da Dünndarmschlingen nach den 
durch die topographische Gleit- und Tiefpalpation gewonnenen Erfahrungen 
nicht palpabel sind, 2 ) der Magen ab-r an anderer Stelle zu palpieren war, 
so konnte es sich nur um ein verlagertes Dickdarmstück handeln. Das 


1) Hausmann, Das Coecum mobile. Berliuer kl in. Wochenschr. 1904 Nr. 44. 

2) Hausmann, Die methodische Intestinalpalpation p. 40. 
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Durchleucbtungsbild stimmte nun durchaus mit dem Palpationsbefunde 
überein, dabei wurde noch bestätigt, daß das nach innen vom linken 
Colonschenkel gelegene Darmstück kein Dünndarmteil war; es war ein 
Stück des nach innen verlagerten Colon descendens. 

Fig. 52 a. Fig. 52 b. 




Daß die früheren palpatorischen Befunde, die das Colon transversum 
höher und schräg verlaufend festgestellt hatten, auch ganz richtig waren, 
zeigen die an den vorigen Tagen vorgenommenen Kontrolldurchleuch- 
tungen. Fig. 27 u. 52 b. Ein Beispiel für ausgiebige spontane Ver¬ 
schieblichkeit. 

Fig. 52 a ist auch röntgenograpbiert worden (Tafel XI, Fig. 10). 
Hier sehen wir außerdem die Kurvaturmarke und die Pylorusmarke in 
ausgezeichneter Übereinstimmung mit dem Röntgenbefund. 

Wie groß die Diskongruenz der Befunde bei röntgenogra¬ 
phischer Aufnahme sein kann, zeigen die Fig. 11 und 12 auf 
Tafel XI. 

In Fig. 11 sehen wir die Marken entsprechend einem tief nach 
unten gesunkenen Colon transversum, während der Colonschatten auf der 
20 Minuten nach der Palpation aufgenommenen Figur viel höher liegt. 
Ein Beobachter, dessen Urteil nicht durch die Kenntnis der spontanen 
Verschieblichkeit des Colons getrübt ist, würde annehmen, hier liege 
ein Fehler der Palpation vor. Tatsächlich aber war von einer Fehlpal¬ 
pation keine Rede, wie ein anderes Bild (Fig. 12) zeigt, das am Tage nach¬ 
her aufgenomraen wurde : Auf dieser zweiten Figur lag der Colonschatten sehr 
tief, entsprechend den Marken. — Wäre nur das erste Bild aufgenommen 
worden, so würde ein objektiver Beleg dafür fehlen, daß hier in dem 
Zeitraum von 20 Minuten, der zwischen Palpation und Aufnahme ver¬ 
flossen, eine spontane Verschiebung stattgefunden hat. 

Die angeführten Beispiele beweisen zur Evidenz 
die Tatsache der spontanen Verschieblichkeit und 

1) Fig. 52 und die bereits früher gebrachte Fig. 27 stammen von dem¬ 
selben Fall. 
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rücken den Wert der topographischen Gleit- und Tiefenpalpation 
ins rechte Licht, sofern letztere es ermöglicht hat, dieses Phänomen 
zu entdecken, lange bevor man ihm mit Hilfe der Röntgenmethode 
auf die Spur kam. 

Wer die Methode beherrscht und in sorgfältiger topographischer 
Weise die einzelnen Abschnitte des Verdauungskanals tastet, den 
kann kein noch so abweichender röntgenologischer Befund 
davon abbringen, daß er richtig palpiert und das Getastete richtig 
gedeutet hat. 


IY. Zusammenfassung. 

1. Unsere Kontrolluntersuchungen bezweckten in objektiver 
Weise zu zeigen, daß die Gebilde, die bei der topogra¬ 
phischen Gleit- und Tiefenpalpation als Curvatura 
maior, Pylorus, Colon transversum, Cöcum, S roma- 
num getastet und gedeutet werden, tatsächlich diese 
Teile sind. Diesen Zweck haben unsere Untersuchungen voll¬ 
kommen erfüllt. Es ergibt sieb, daß bei der methodischen, auf¬ 
merksamen und sorgfältigen Ausübung dieses Tastverfahren eine 
Verwechselung des einen Teiles mit dem anderen 
nicht zu befürchten ist, und nicht nur bei normaler Lagerung 
der Magendarmteile, sondern auch bei erheblicher Visceralptose 
und sonstigen Verlagerungen durchaus zu vermeiden ist. 

2. Unsere Kontrolluntersuchungen haben ferner das mit Hilfe 
der topographischen Gleit- und Tiefen pal patiou gefundene Phä¬ 
nomen der spontanen Verschiebung von Magen und 
Darm durchaus bestätigt. 

3. Von fachröntgenologischer Seite wird behauptet, die Lage 
von Magen und Darm und ihre Verlagerungen könnten nur mit 
Hilfe des Röntgenverfahrens sicher festgesiellt werden. Unsere 
Untersuchungen bringen nun einwandfreie Belege für die von 
Obrastzow und dem einen von uns vertretene Lehre, daß jenes 
Ziel in sehr vielen Fällen mit Hilfe der Hand erreicht werden 
kann, also in weit einfacherer Weise. 

Diese Erkenntnis ist sicher erfreulich, wenigstens für den 
Kliniker und Arzt, da, um mit His 1 ) zu reden, „ein Röntgen- 


1) His, Diskussionsbemerkung zum Vortrage Determanns auf dem Rüutgeu- 
kougreß 1910. 
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apparat in der Westentasche“ immer noch nicht er¬ 
funden ist. Die Hände aber sind immer bei „der Hand“. 1 ) 

1) Es soll hierdurch selbstverständlich die Bedeutung der Röntgenmethode 
für die Untersuchung des Magendarmkanals in keiner Weise herabgesetzt werden. 
Aber es ist leider nicht zu verkennen, daß der Röntgenapparat trotz des Ele¬ 
mentes des Fortschrittes, das er in die Theorie und Praxis der Medizin hinein¬ 
gebracht, doch einen nicht zu unterschätzenden Nachteil hat: er führt leicht zu 
der Versuchung, andere klinische Methoden zu vergessen, zu vernachlässigen 
oder nicht in dem Maße auszunutzen, wie es wünschenswert wäre. Gehört zu 
den vernachlässigten Methoden die Palpation, so gehört anscheinend zu den ver¬ 
gessenen die Diaphanoskopie, die vor längerer Zeit Martins und Meltzing*) 
in ausgedehnten Untersuchungen angewandt und geprüft und mit der sie wert¬ 
volle Resultate erhalten haben. Es wäre lohnend, vergleichende Untersuchungen 
mit dieser interessanten Methode und mit der Palpation und der Röntgenmethode 
anzustellen. 

*) Martius u. Meltzing, Zeitschr. f. klin. Mediz. Bd. 27. 
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Aus der Medizinischen Klinik (Prof. Matth es) und dem Pharma¬ 
kologischen Institut zu Marburg (Prof. Gürber). 

Über die Blutzirkulation in der atelektatischen Lunge. 

Von 

Prof. Dr. 0. Bruns, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Das Studium, des Blutkreislaufes in den Lungen hat haupt¬ 
sächlich in den 70 er und 80 er Jahren d. v. J. eine große Reihe 
von Forschern, meist Physiologen, beschäftigt. Ein besonderes 
klinisches Interesse bekam die Frage nach den Blutmengen und 
der Stromgeschwindigkeit in den Lungen, als durch Sauerbruch 
das Druckdifferenzverfahren inauguriert wurde. Untersuchungen 
über (den Einfluß des Über- und Unterdruckverfahrens auf den 
kleinen Kreislauf hatten eine genaue Kenntnis der Durchblutung 
normal ausgedehnter, sowie kollabierter und künstlich aufgeblähter 
Lungen zur Voraussetzung. Die früher hierüber angestellten 
Untersuchungen knüpfen sich an die Namen Poisseuille, Ein- 
brodt, Funke und Lat sehen berger, Quincke und Pfeiffer, 
Lichtheim, Arsonval, Kowalewsky, Zuntz, D. Ger¬ 
hardt, Heger und Spehl, Schreiber und vor allem an den 
Namen de Jager. 

Die Untersuchungen von Poisseuille, Quincke und Pfeiffer, 
Funke und Latschenberger geben uns über die physiologischen 
Lungenzirkulation keinen Aufschluß, da diese Forscher von der An¬ 
nahme ausgingen, die Kapazität der Lungengefäße und damit die Strom- 
geschwindigkeit in normal im Thorax ausgedehnten Lungen sei die gleiche 
wie in Lungen die aus dem Thorax herausgenommen und von der 
Trachea aus aufgeblasen wurden. Blähten sie die Lungen auf diese 
Weise auf, so nahm die Durchflußgeschwindigkeit ab. Daraus schlossen 
sie, daß durch eine normal im Thorax ausgedehnte Lunge in der Zeit¬ 
einheit weniger Blut fließe, als durch eine kollabierte, sowie daß der 
Atmosphärendruck auf die Höhe der Inspiration die Kapillaren kompri¬ 
miere. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin, ins. Bd. 31 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



470 


BhüN8 


Demgegenüber sprechen sich Lichtheim, Arsonval and Zants 
dahin aas, daß während der Inspiration durch die Dehnung der Lungen- 
Substanz die Widerstände in der Gefäßbahn geringer werden, also eine 
Kapazitätsvergrößerung der Lungengefäße eintrete. Ihnen reiht sich mit 
einer großen Zahl von sorgfältigen and wohldurchdachten Experimenten 
und Überlegungen de Jager an. Auf Beine Versuchstechnik müssen 
wir hier kurz eingehen. De Jager experimentierte stets mit der 
linken Lunge von Schweinen. Er nahm dieselbe aus dem Thorax 
heraus und hängte sie in kollabiertem Zustand in einem Glasgefäß auf. 
Die Ausdehnung der Lunge bewerkstelligte er dadurch, daß er eine 
Luftverdünnung von 20 mm Hg in dem Gefäß erzeugte. 

Nun stehen aber unter physiologischen Bedingungen, d. h. bei 
geschlossenem Thorax die Pulmonalarterien und Venen unter dem¬ 
selben negativen Druck wie die Lunge selbst. Um dies in seiner 
Versuchsanordnung nachzuahmen, kam de Jager auf die wenig 
glückliche Idee in dem Druckgefäß, von dem aus er die Lunge 
durchströmte, dieselbe Luftdruckerniedrigung herzustellen, mit der 
er die Lunge ausdehnte. Damit übte er nun keineswegs eine 
dehnende und erweiternde Wirkung auf die Art. pulmonalis aus, 
sondern setzte nur den Druck der Durchströmungsflüssigkeit um 
20 mm Hg herab. Dazu kommt aber noch etwas Weiteres: der 
intrathorakale Negativdruck dehnt und erweitert während der in¬ 
spiratorischen Ausdehnung des Brustkorbes die dünnwandigen und 
nachgiebigen Venae pulmonales ausgiebiger als die wandstärkere 
und unter einem relativ hohen Innendruck stehende Art. pulmonalis. 
Dadurch entsteht ein gewisses Stromgefälle von der Art. zu den 
Ven. pulmonales und damit eine inspiratorisehe Zunahme der Strora- 
geschwindigkeit im Lungenkreislauf. 

Diesem Umstand suchte de Jager dadurch gerecht zu werden, 
daß er. in einer zweiten Versuchsreihe den Luftdruck in dem Ab¬ 
flußreservoir, das mit den Stümpfen der Pulmonalvenen in . Verbin¬ 
dung stand, um 20 mm Hg erniedrigte, während er das Zufluß¬ 
druckgefäß unter Atmosphärendruck ließ. Dagegen ist zu bemerken, 
daß kaum anzunehmen ist, daß die Verschiedenheit der inspirato¬ 
rischen Erweiterung der Art. und Ven. pulmonales einem Druck¬ 
gefälle von 20 mm Hg entspricht. 

Ich bin auf die Untersuchungen de Jager’s.aus dem Grunde 
etwas näher eingegangen, um zu zeigen, daß, trotz der Überein¬ 
stimmung der Resultate mit den Angaben von Lichtheim, 
Arsonval und Heger, deJager’s Versuche nicht völlig ein¬ 
wandfrei sind und es angebracht erschien, mit verbesserter Technik 
und unter möglichster Wahrung physiologischer Zustände die Frage 
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nach der Stromgeschwindigkeit und Durchblutungsgröße ausge¬ 
dehnter und kollabierter Lungen wieder aufzunehmen. 

Es war das um so mehr angezeigt, als neuestens Cloetta 
in einer ausführlichen Arbeit auf Grund der von ihm angegebenen 
Lungenplethysmographie und einer Reihe anderer Untersuchungs¬ 
methoden zu dem Schluß kommt, daß die zurzeit herrschende Lehre 
von der besseren Durchblutung der ausgedehnten Lunge unrichtig 
sei, vielmehr die kollabierte Lunge rascher und ausgiebiger durch¬ 
blutet werde. 

Noch eine weitere Serie von Arbeiten aus diesem Gebiet ist 
zu erwähnen: Einbrodt, Kowalewsky, Zuntz, Schreiber, 
Erlanger, Henderson, Wiggers und auch de Jager selbst 
in seinen späteren Arbeiten beschäftigten sich mit dem Studium 
der respiratorischen Blutdruckschwankungen und Pulsveränderungen. 
Aus den dabei angestellten Beobachtungen zogen sie Schlüsse auf 
die Blutmenge bzw. auf die Kapazität der Lungengefäße während 
der inspiratorischen Dehnung und exspiratorischen Verkleinerung 
des Lun gen Volumens. Wie sch wierig die Deu tung respira¬ 
torischer Schwankungen an Blutdruck- und Puls¬ 
kurven ist, erhellt aus folgendem: 

1. Der Effekt der durch die Ein- oder Ausatmung gesetzten 
Änderung der Lungengefäßweite auf den Blutdruck tritt natürlich 
nicht gleichzeitig mit dem Einsetzen der betreffenden Atemphase 
ein; vielmehr ist es namentlich bei einer nicht ganz langsamen 
Atmung häufig schwer zu sagen, ob die beobachtete Blutdruck¬ 
steigerung oder -Senkung durch die Inspiration oder ob sie durch 
die darauf folgende Exspiration bedingt ist. So hält Erlanger 
die Drucksenkung für inspiratorisch, während die anderen Autoren 
sie für exspiratorisch erklären. 

2. Durch die inspiratorische Vertiefung des negativen Intra¬ 
thorakaldrucks wird auch die diastolische Erweiterung und Füllung 
des rechten Herzens sehr wesentlich beeinflußt. Wir erkennen das 
an dem inspiratorischen Sinken des Druckes im rechten Herzen. 
Tigerstedt und Henderson führen die Atemschwankungen 
des Blutdrucks im großen Kreislauf hauptsächlich auf diese respira¬ 
torischen Veränderungen in der Speisung des rechten Herzens zurück. 

3. Bei der Einatmung hat man strikt zu unterscheiden zwischen 
der Einatmungsbewegung und der Einatmungsstellung. Beide Phasen 
wirken auf die Blutzirkulation in der Lunge ganz verschieden: 
Während der Einatmungsbewegung herrscht innerhalb der Alveolen 
negativer Druck. Das führt zu einer Erweiterung der Kapillaren 

31* 
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nach dem Alveolarinnern hin. Durch diese Erweiterung des 
Kapillargebietes wird Blut nach der Lunge angesaugt In der 
Inspirationsstellung dagegen herrscht in den Alveolen Atmosphären¬ 
druck, der nunmehr die Kapillaren wieder einengt und dadurch 
das Blut nach dem linken Herzen zu weitertreibt Ebenso ist die 
Wirkung der Ausatmungsbewegung und Ausatmungsstellung auf 
den Kreislauf nicht identisch. 

4. Die Einatmung wirkt reflektorisch auf die Herztätigkeit 
ein, und zwar in Form der Frequenzsteigerung und Zunahme der 
Kontraktionsenergie. Die Ausatmung gerade umgekehrt Ob nicht 
auch noch respiratorische Tonusschwankungen der Lungengefaße 
mit diesen reflektorischen Änderungen der Herzaktion einhergehen, 
bleibe vorläufig dahingestellt. 

Alle diese Faktoren sind an den respiratorischen Schwankungen 
des Gefäßkalibers und des Blutgehaltes der Lungen beteiligt und 
lassen es, wie gesagt, schwierig erscheinen, aus Blutdruck und 
Pulserscheinungen Schlüsse auf die Durchblutungsgröße der in¬ 
spiratorisch erweiterten und der exspiratorisch eingeengten Lnnge 
zu ziehen. 

Ich habe daher auf eine Anwendung dieser Methoden ver¬ 
zichtet 

Blutmengenbestimmungen. 

Meine Untersuchungen über die Blutmengen in den Lungen be¬ 
gann ich damit, an Tieren mit künstlichem einseitigem Pneumothorax 
die Menge des Blutes zu bestimmen, die sich in einem gegebenen 
Augenblick in der ausgedehnten atmenden Lunge befindet. Gleich¬ 
zeitig, aber getrennt davon, wurde das in der anderen kollabierten, 
also ausgeschalteten, Lunge enthaltene Blutquantum gemessen. Daß 
diese Blutmengenbestimmung über die Durchblutungsgröße der 
Lungen in der Zeiteinheit keinen direkten Aufschluß gibt, habe 
ich schon früher in einer Arbeit über Folgezustände des einseitigen 
Pneumothorax betont, indem ich darauf hinwies, daß ich die Frage 
nach dem Stromgefälle, d. h. nach der Stromgeschwindigkeit in der 
kollabierten Lunge mangels einer Ludwig’schen Stromuhr nicht 
beantworten könne. 

I. Bestimmung der Blutmenge in der ausgedehnten 
und kollabierten Lunge. 

Zur exakten Bestimmung der Blutmenge in normal ausgedehnten 
Lungen ist es eine Vorbedingung, daß die spontane Atmung bis 
zum letzten Moment erhalten bleibt und die Pleurahöhlen bis dahin 
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absolut intakt gehalten werden. Es sind daher diese Blutmengen- 
bestimmungen nur an solchen Tieren durchführbar, bei denen es 
möglich ist, die Lungenzirkulation in einem gegebenen Moment zu 
sistieren, ohne vorher die normale Atemt&tigkeit gestört oder gar 
einen Lungenkollaps hervorgerufen zu haben. Es eignen sich zu 
unseren Versuchen nur Kaninchen, deren Herz wie bei den Menschen 
im Cavum mediastinale anticüm wandständig liegt. Diese Lage 
des Herzens macht es möglich, die von und nach den Lungen 
führenden Gefäße zu verschließen, ohne die Pleurahöhlen zu eröffnen, 
also ohne vorher die Lungen in ihrer Atemtätigkeit zu stören. 

Ich eröffnet» also, ohne die Pleurablätter zu verletzen, das Cavum 
mediastinale ant., indem ich die Knorpel der 2.—4. linken Kippe dicht 
am linken Sternalrande durchtrennte. Dieser Eingriff ändert niohts am 
Charakter der Atmung. Nun wurde rasch .der Herzbeutel mit einer 
Schere eröffnet, das Herz an der Spitze des linken Ventrikels mit einer 
anatomischen Pinzette hochgehoben und in demselben Moment eine Klemme 
über die Herzbasis, d. h. die Vorhöfe und den Ursprung der großen Ge« 
fäße gelegt. So war der gesamte Kreislauf mit einem Schlag aufge¬ 
hoben und ein Übertritt von Blut aus dem Herzen in die Lungen oder 
umgekehrt unmöglich gemacht. Nun entnahm ich sofort aus der V. cava 
inf. etwas Blut und zwar zur Kontrolle 2 mal unmittelbar hintereinander 
je 1 ccm Blut, in 2 graduierten 1-ccm-Pipetten. Durch Zusatz von 
je 10 Köre chen Natriumoxalat wurde die Gerinnung verhindert. Diese 
beiden Cubikcentimeter Blut wurden nachher als Normallösungen 
unter Zusatz von je 3 Tropfen Natr.-Karbonat durch Verdünnung mit 
destilliertem H,0 je auf 100 ccm gebracht und kolorimetrisch miteinander 
verglichen. Waren die 2 Blutproben unmittelbar hintereinander entnommen, 
so stimmten sie kolorimetrisch stets überein. Auf diese Weise hatte ich 
also eine 1°/ 0 Blutlösung gewonnen. Nach der Blutentnahme wurde 
erst die Trachea des Tieres durch eine Klemme verschlossen, um den 
nachträglichen Kollaps der Lungen zu vermeiden. Sodann wurden nach 
Eröffnung der Pleurahöhlen mit aller Vorsicht die Blätter des Mediast. 
antic. entfernt, um auch noch den Lungenhilus rechts und links abbinden 
zu können. Nun nahm ich Lungen und Herz aus dem Thorax heraus, 
durchtrennte den rechten und linken Lungenhilus herzwärts von der 
Ligatur und brachte die in normaler Ausdehnung erhaltenen Lungen in 
zwei Schalen. Dieselben beschickte ich nach der Vorschrift von Cloetta 
mit Quarzsand, und zwar nahm ich je nach der Größe des Tieres bzw. 
des zu erwartenden Blutgehaltes zwischen 30 und 50 ccm Quarzsand. 
Nach Feststellung des Gewichtes wurde jede der beiden Lungen einzeln 
in großen Mörsern gleichlange und möglichst gleich intensiv zerrieben. 
Den blutig gefärbten Brei brachte ich je in ein Gefäß, das auf 200 ccm 
Inhalt geeicht war, setzte je 6 Tropfen Natr.-Karbonat hinzu und füllte 
mit der entsprechenden Menge Spülwasser H a O auf 200 ccm auf. Diese 
so beschickten Gefäße blieben nun an kühlem Orte mindestens 20 Stunden 
stehen. Nachdem sich der Sand abgesetzt hatte, und der Blutfarbstoff 
vollständig aus den roten Blutkörperchen an die Flüssigkeit übergegangen 
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war, wurden die mehr oder minder intensiv rot gefärbten Flüssigkeiten 
auf Filter gegossen, auf denen sich, nm eine völlige Klärung des Filtrats 
zu erzielen, geringe aber genau gleiche Mengen Kieselgur befanden. Die 
gewonnenen, absolut klaren Filtrate wurden sodann mit der Normallösnng 
kolorimetrisch verglichen. 

Zu diesem Zwecke wurde ein Teil unserer Normallösung als Standard* 
lösung in eines der Sahli'sehen zur Hgb*Bestimmung dienenden 
Röhrchen gebracht. Das Yergleicbsröhrchen beschickte ich bis zur 
Marke 30 mit dem Filtrat aus der linken Lunge und fügte unter vor¬ 
sichtigem Umschütteln so viel destilliertes H a O zu, bis die beiden Lösungen 
gleiche Farbenintensität aufwiesen. Erreichte nun z. B. das verdünnte 
Filtrat der linken Lunge die Marke 60, so gestaltete sich die Berechnung 
der Blutmenge in der linken Lunge folgendermaßen: 

Hatte ich ursprünglich 50 ccm Sand zur bluthaltigen Lunge hinzu¬ 
gesetzt, so lautete die Formel: 


60 • 150 
30 


300 : 100 = 3 


Es enthielt also die linke Lunge 3 g Blut. Das Filtrat aus der rechten 
Lunge wurde genau ebenso behandelt. 

Über die Resultate der Blutmengenbestimmungen an völlig 
intakten,d.h. normal ausgedehnten Lungen gibt nachstehende 
Tabelle Aufschluß. In ihrem Volumen verhält sich die rechte zur 
R S 

linken Lunge T wie ' . Es entspricht das auch der Angabe, die 

Krause in seinem Buch „Anatomie des Kaninchens“ über die 
Größenverhältnisse der Kaninchenlungen macht. 


Tabelle I. Normale Lungen. 


Versnchs- 

anordnung 


Gewicht des 
Tieres 


Gewicht der 
Lungen 


Blutmengen 


Beide Lungen 
normal 

i 2820 g 

! 

Beide Lungen 
normal 

2040 „ 

Normale 

Lungen 

3300 „ 

! 

Beide Lungen 
normal 

2730 „ 

Beide Lungen 
normal 

3050 „ 

Beide Lungen 
normal 

2600 „ 


R. 

26,78 

g 

R. 

16.99 

g 

L. 

19,18 

n 

L. 

10,08 

n 

R. 

12,3 

n 

R. 5,77 

n 

L. 

8,15 

n 

L. 

3,74 

r> 

R. 

14.98 

ti 

R. 

9,24 


L. 

9,88 

n 

L. 

4,84 

rt 

R. 

10,9 

n 

R. 

5,70 

n 

L. 

7,2 

n 

L. 

4,62 

n 

R. 

8.95 

r> 

R. 

6,64 

r 

L. 

8,0 

n 

L. 

4,55 

n 




R. 

5,7 

r> 




L. 

3,4 

n 


Nunmehr ging icli dazu über, mit der oben beschriebenen 
Technik die Blutmengen an Kaninchen zu bestimmen, mit doppel- 
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seitigem breit offenen Pneumothorax, mit einseitig offenem Pneu¬ 
mothorax, mit einseitigem geschlossenen Pneumothorax und end¬ 
lich mit einseitigem Überdruck-Pneumothorax. 

Tabelle II. Offener einseitiger Pneumothorax. 


Nr. 


Versuchs- 

anordnung 


Ge¬ 

wicht 

des 

Tieres 


Gewicht 

der 

Lungen 


Blut¬ 

menge 


Da das Verhalten des Blut- 

R 3 

gehalts von -j- normaliter ^ 

ist, so müßte sich bei intakten 
Lungen die Blutmenge verhalten 


R. Lunge kolla¬ 
biert 

L. Lunge normal 


1350 g 


2 R. Lunge kolla- -250 „ 
biert | 

L. Lunge normal 


3 | R. Lunge kolla- |2225 „ 
! biert 
|L. Lunge normal 


4 R. Lunge kolla- 2320 
I biert 
|L. LuDge normal! 


5 IL. Lunge kolla¬ 
biert 

R. Lunge normal 


3220 


6 


L. Lunge kolla- .2600 „ 
biert 

R. Lunge normal 


7 L. Lunge normal 2800 
R. Lunge kolla- 
I biert 


R ’ 3 -°° !statt 
L. 5,18 B,att 


5,6 g 
5,0 „ 


R. 0,45 
L. 1,57 


bzw. _r = 


R 

L 

L 

R 


: -jr vielmehr 

5 

3 


wie 


7,81 „ R. 1,94 
6,6 „ L. 3,15 


6,51 „ 
5,28 „ 


7,0 „ 
9,739 „ 


3,85 


R. 2,40 
L. 2,63 


L. 1,662 
R. 5,04 


L. 0,70 


6,41 J R. 1,58 


R. 9,8 R. 3,38 
L. 7,35 „l L. 3,14 


statt 

bzw. 

statt 

bzw. 

statt 

bzw. 

statt 

bzw. 

statt 

bzw. 


R 

L' 

R_ 

L' 

R 

L 

L 

R = 

R 

L 

L 

R z 

L_ 
R" 
R 
L = 

L 
R' 
L 
R = 

L 

R 


.0,4 

1.5 
L5 
0,4 

3,1 

3,1 

: 1,9 

.2,4 

‘ 2,6 

2.6 

: 2,4 

Afi 

5,0 

00 

1,6 

.07 

1,5 

L5 

0,7 


3 

2 

5 

7,6 

Al 

0,3 

1.5 
2,2 

1.9 

1.2 

3,1 

4.6 

2.4 

1.6 
2,6 

3.4 

1,6 

2.4 
5 

3,3 

0,7 

1.5 
1,5 
1.0 


Bei allen Tieren dieser II. Tabelle wurde der linke Interkostalraum 
breit eröffnet, so daß die Thoraxwunde größer war als der Trachealquer- 
schnitt. Außerdem wurde erst nachdem der Pneumothorax mehrere 
Minuten bestanden hatte, die Blutzirkulation in der oben angegebenen 
"Weise unterbrochen. 

Diese Tabelle, wie auch alle folgenden lehren uns unzwei¬ 
deutig, daß die Lunge im Kollapszustand weniger Blut 
enthält als im Zustand natürlicher Ausdehnung. 


Digitized by 


Go, igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




476 


Bruks 


Die kollabierte, außer Funktion gestellte rechte Lunge enthält 
r __ 

f~ 

sondern sogar absolut weniger, trotzdem sie um V* größer ist. Diese 
Tabelle aber zeigt im Vergleich mit deu folgenden noch etwas 
Weiteres: Es befindet sich in beiden Lungen zusammen auffallend 
wenig Blut, viel weniger als bei intakten Lungen oder beim ge¬ 
schlossenen Pneumothorax; das kommt daher, daß beim offenen 
Pneumothorax sowohl die kollabierte Lunge der Pneumothorax¬ 
seite wie auch das Herz und die großen Thoraxvenen nicht mehr 
unter der erweiternden Wirkung des negativen Intrathorakaldrucks 
stehen, sondern dem Atmosphärendruck ausgesetzt sind. Darunter 
leidet der Zufluß des Venenblutes zum Thoraxinnern (Sackur). 
Ferner ist auch die atmende Lunge in ihrer Ausdehnung redu¬ 
ziert Da auf den nachgiebigen schleierdünnen Mediastinalblättern 
von der eröffneten Brustseite her der Atmosphärendruck steht, 
konnten auch die mediastinalen Teile der atmenden Lunge ihrem 
Retraktionsbestreben folgen. 

Der geschlossene Pneumothorax (s.Tab. III) wurde nach der 

Forlanini’schen Stichmethode angelegt. Der Stickstoff wird unter 

Kontrolle des Manometers in die Pleurahöhlen eingefüllt. Bei der 

Mehrzahl der Tiere hörte ich mit der Einfüllung auf, wenn der 

Manometer Atmosphärendruck anzeigte; bei vier Tieren aber ließ 

ich so lange Stickstoff einfließen, bis im Pneumothoraxraum ein 
• • 

Überdruck von 4 cm H 8 0 in der Exspirationsphase erreicht war. 
Dann schritt ich zur Operation. Bei einem Tier endlich ließ ich 
den Pneumothorax 5 Tage lang bestehen, und füllte, um den Druck 

im Pneumothorax auf -}-0 zu halten, während dieser Zeit 2 mal 

Stickstoff nach. 

Auch hier sehen wir übereinstimmend wieder, daß die kol¬ 
labierte Lunge der Pneumothoraxseite stets relativ 
blutärmer ist als die ausgedehnte atmende. Bei dem 
Tier, das mehrere Tage unter einem geschlossenen rechtsseitigen 
Pneumothorax stand, war die an sich größere rechte Lunge sogar 
absolut blutarmer als die linke ausgedehnte. 

Es war ja schon bei unbefangener Betrachtung der Dinge un¬ 
wahrscheinlich, daß in dem Moment, in welchem infolge der in¬ 
spiratorischen Entfaltung der Alveolen der 0 9 der Atmungsluft 
mit den Kapillarendothelien in Berührung zu treten vermag, also 
auf dem Höhepunkt des Diffusionsprozesses, die Blutmenge in den 
Alveolargefäßen erheblich reduziert sein sollte, um dann in der 


nicht nur relativ 


21 weniger Blut als die linke Lunge, 
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Tabelle III. Geschlossener Pneumothorax. 


Nr. 


12 


13 


14 


15 


16 


17 


18 


19 


20 


21 


Vereuchs- 

anordnnng 

Ge¬ 

wicht 

des 

Tieres 

Gewicht 

der 

Lungen 

Blut¬ 

menge 

Da das Verhalten des Blut- 
R 8 

gehalts von ^ normaliter j 

ist, so müßte sich bei intakten 
Lungen die Blutmenge 
verhalten 

L. geschlossener 

1250 g 

L. 6,12 g 

L. 

3,802 


L 

3,8 


3,8 

Pneumothorax 


R. 10,0 „ 

R. 

8,032 

statt 

R 

“8,0 

vielmehr wie 

5,7 







R 

8,0 


8,0 






bzw. 

L 

“3,8 

n 

5,3 

R. geschlossener 

2020 „ 

R. 6,95 w 

R. 

3,784 


R 

3,7 


3,7 

Pneumothorax 


L. 4,88 „ 

L. 

3,153 

statt 

L 

“ 3,1 

n 

2,4 







L 

3,1 


3,1 






bzw. 

R 

“3,7 

n 

4,6 

R. geschlossener 

1280 „ 

R. 9,87 „ 

R. 

1,726 


R 

1,7 


1,7 

Pneumothorax 


L. 4,71 „ 

L. 

1,290 

statt 

L 

“ 1,2 

r i 

1,1 







L 

1? 


1.2 






bzw. 

R 

“1,7 

n 

1,9 

R. geschlossener 

1800 „ 

R. 10,40 n 

R. 

5,61 


R 

5,6 


5,6 

Pneumothorax 


L. 7,41 „ 

L. 

4,21 

statt 

L 

4,2 

n 

3,7 







L 

4,2 


4,2 






bzw. 

R 

“5,6 

r. 

6,3 

B. geschlossener 

2620 „ 

R. 8,61 „ 

R. 

4,01 


R 

4,0 


4,0 

Pneumothorax 


L. 5,93 „ 

L. 

3,09 

statt 

L 

— 3,0 

n 

2,6 

-f- 4 cm H*0- 






L 

3,0 


3,0 

Druck 





bzw. 

R 

r 

“4,0 

n 

4,5 

R. geschlossener 

1550 „ 

R. 6,05 „ 

R. 

2,923 


R 

2,9 


2,9 

Pneumothorax 


L. 4,51 „ 

L. 

2,386 

statt 

L 

— 2,3 

rt 

1,4 

+ 4 cm H,0- 






L 

2,3 


2,3 

Druck 





bzw. 

R 

= P 

n 

1,4 

R. 3 tätiger 

3700 „ 

R. 14,0 „ 

R. 

6,135 


R 

6,1 


6,1 

Pneumothorax 


L. 13,6 r 

L. 

7,166 

statt 

L 

— 7.1 

n 

4,0 

2 maliger mit 






L 

'r 

7,1 


7,1 

Nachfüllung 





bzw. 

R 

= 6,1 

n 

10,6 

L. geschlossener 

2030 „ 

L. 4,18 „ 

L. 

3,38 


L 

3,3 


3,3 

Pneumothorax 


R. 6,48 „ 

R. 

5,56 

statt 

R 

5,5 

n 

4,4 

-}- 4 cm H 2 0- 






R 

5,5 


5,5 

Druck 





bzw. 

L 

= 3,3 

r> 

3,6 

L. geschlossener 

1560 „ 

L. 6,48 „ 

L. 

3,919 


L 

3,9 


3,9 

Pneumothorax 


R- 10,2 „ 

R. 

6,435 

statt 

I 

R 

“6,4 

n 

5,8 

-j- 4 cm HjO- 






R 

6.4 


6,4 

Druck 





bzw. 

L 

t 

n 

4,2 

Beide Lungen 

700 J 

R. 6,0 „ 

R. 

3,460 






kollabiert 


L. 3,78 

L. 

1,790 
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Fortsetzung von Tabelle III. 


Nr. 

Versnchs- 

anordnung 

Ge¬ 

wicht 

des 

Tieres 

Gewicht 

der 

Lungen 

Blut¬ 

menge 

Da das Verhalten des Blut- 
R 3 

gehalts von jj- normaliter y 

ist, so mttßte sich bei intakteff 
Lungen die Blutmenge 
verhalten 

10 

i 

L. geschlossener 2800 g 
Pneumothorax 

i 

L. 3,98 g 
ß. 6,9 „ 

L. 2,35 
R. 4,24 

L 2,3 2,3 

statt R — 4 2 n 3,4 

h,w R 4 ’ 2 4 ’ 2 

bzw - L 8,3 » 2,8 

11 

L. geschlossener 
Pneumothorax 

900 „ 

L. 5,76 „ 
R. 8,85 „ 

L. 2,864 
R. 5,131 

L 2,8 2,8 

statt R — 5 , t „ 4 2 

. R 5,1 5,1 

bzw - L 2,8 » 3,4 


Exspirationsphase, also während der Austreibung der Luft aus der 
Lunge, wieder anzuschwellen. Gegen diese Annahme sprachen dann 
auch meine im 107. Bd. dieses Archives publizierten Blutgasanalyseu, 
welche ergaben, daß trotz der Ausschaltung einer ganzen Lunge 
(Kollaps- und Verstopfungsatelektasen) die CO g -Menge des Blutes im 
großen Kreislauf nur ganz unerheblich vermehrt gefunden wird. 
Denn würde das Lungenblut mehr durch die kollabierte, ausge¬ 
schaltete als durch die atmende Lunge fließen, so müßte sich das 
durch eine deutliche Vermehrung der C0 9 im arteriellen Blut des 
großen Kreislaufes dokumentieren. Kann doch das C0 9 -reiche 
Pulmonalarterienblut in der ausgeschalteten luftleeren Lunge seine 
C0 9 nicht abgeben. Meine Untersuchungsresultate bilden ferner 
eine Bestätigung der Angaben von de Jager, daß mit der in¬ 
spiratorischen Vergrößerung des Lungen Volumens die Kapazität der 
Kapillaren zunehme, und endlich entsprechen sie den Ergebnissen 
der Untersuchung von Heger und Spehl, welche fanden, daß 
auf der Höhe der Inspiration 1 / li und auf der Höhe des Exspiriums 
J / 18 der Gesamtblutmenge sich in der Lunge befindet. 

Ich habe übrigens versucht, die Heger-Spehl’schen Unter¬ 
suchungen nachzuprüfen. Da das Kaninchen aber, wie bekannt, 
sehr rascli und oberflächlich atmet, so gelang es mir nicht exakt 
genug, auf der Höhe der In- oder Exspiration die Lungenblut¬ 
zirkulation zu unterbrechen. 

Das vorliegende Kesultat der Blutmengenbestimmungen schien 
mit für den Beweis einer besseren Durchblutung der ausgedehnten 
atmenden Lunge noch nicht hinreichend. 

Die idealste Methode zur Bestimmung der Durchblutungsgröße 
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wäre der Stromuhrversuch in der Aorta selbst. Das gelingt aber am 
lebenden Kaninchen nicht ohne Eröffnung der Pleurahöhlen. Und 
wenn es anch technisch möglich wäre, so könnte man doch nicht am 
normalen Tiere experimentieren, sondern müßte zuvor künstliche 
Atmung nach Volhard hersteilen und die extrakardialen Herz¬ 
nerven lähmen, um alle Kompensationsvorrichtungen auszuschalten. 
Denn sobald man den Lungenkollaps herstellt, beginnt durch den 
dyspnoischen Reiz im Atemzentrum eine verstärkte und beschleunigte 
Atem- und Herztätigkeit. Dadurch würde natürlich der Effekt des 
Lungenkollapses auf die Blutzirkulation in den Lungen völlig ver¬ 
wischt. Die Plethysmographie der Lungen nach U1 o e 11 a schafft 
sehr komplizierte Versuchsbedingungen. Auf die Schlüsse, die 
Cloetta aus seinen Beobachtungen zieht, werde ich später noch 
eingehen. Die Methode von Frey: die Intensität der Blutung aus 
einer Lungenwunde als Maßstab für die Lungenzirkulation zu be¬ 
nutzen, fiel für meine Zwecke ebenfalls weg. 

Dagegen schien mir folgende Methode wegen ihrer relativ ein¬ 
fachen und übersichtlichen Versuchsanordnung besonders geeignet, 
die Frage nach der Durchblutungsgröße zu klären. 

Ich ging dabei so vor, daß ich bei großen, kräftigen Kaninchen 
den 2., 3. and 4. linken Rippenknorpel am Sternalrande durchtrennte, 
das vordere Mediastinum eröffnete und so nach Durchschneiden der 
Wand des Herzbeutels das schlagende Herz freilegte. Durch diesen 
Eingriff wurde die natürliche Adhäsion der Pleurablätter 
aneinander und damit die physiologische Ausdehnung der 
Lungen intakt erhalten. Zur Vermeidung von Gerinnung hatte 
ich dem Tier vor Beginn der Operation eine Auflösung von 0,03 Hirudin 
intravenös eingespritzt. Nunmehr wurde die Trachea freigelegt und mit 
einer Kanüle versehen, das Tier durch Nackenschlag getötet und rasch 
in den Ursprung der Art. pulra. sowie in die Spitze des linken Ven¬ 
trikels je eine weite Glaskanüle unter Vermeidung von Luftzutritt ein¬ 
gebunden. War das geschehen, so wurde das Herz sofort wieder in den 
Herzbeutel versenkt. Nunmehr legte ich das Tier in einen großen, luft¬ 
dicht schließenden Glaskasten und verband die Pulmonalkanüle durch 
ein Glasrohr mit einem Standgefäß, das ich außerhalb des Kastens in 
einer Höhe von 30 cm über dem Tier anbrachte und mit defibriniertem, 
körperwarmem, 0 2 -gesättigtem Kanincheriblut füllte. An die in den linken 
Ventrikel eingebundene Kanüle kam eine Abflußrohre aus Glas. Nach 
außen von dem Glaskasten, in dem das Kaninchen lag, mündete also die 
Tracheal-, Pulmonal- und die im linken Herzen befestigte Kanüle Um auch 
im eröffneten Mediast. antic. und im Herzbeutel den bei ruhiger Inspiration 
im Thorax herrschenden Unterdrück herzustellen, verdünnte ich die Luft 
im Innern des Glaskastens um 7 cm H 2 0 vermittels einer Säugpumpe. 

So waren alle Vorbedingungen für ein exaktes Studium der 
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.%'t rom ge r h wi n d i gke i t des Blutes in den Lungen gegeben: die nor¬ 
male Adhäsion der Pleura pulm. und der PL costalis. d. h. die nor¬ 
male Ausdehnung der Lungen im Brustkorb war gewahrt über den 
großen Gefäßen des Thoraxinnern und über dem Herz selbst bestand 
der physiologische Unterdrück von 7 cm H,0. Lunge. Herz und 
Gefäße waren noch körperwarm und wurden mit arteigenem, sauer- 
stoffgesättigtem und gewärmtem Blut durchströmt unter einem Druck, 
der dem physiologischen Druck in der A. pulm. entspricht 

Mit dieser Versuchsanordnung prüfte ich folgende Fragen: 

1. Wie groß ist die Menge des unter Druckkonstanz in der Zeitein¬ 
heit durch die Lungengefäße strömenden Blutes bei physiologischer 
Ausdehnung der Lungen im Brustkorb, aber freiliegendem Herzen? 

2. Wie groß ist die Durchflußgeschwindigkeit des Blutes bei 
normaler Ausdehnung der Lungen und Wiederherstellung des 
physiologischen ünterdrucks über dem Herz und den großen Gefäßen? 

3. Durchflußgeschwindigkeit des Blutes bei starker Dehnung 
des Brustkorbs und der Lungen durch einen Unterdrück über der 
Körperoberfläche von 20—30 cm H0 8 ? 

4. Durchflußgeschwindigkeit des Blutes bei normaler Ausdeh¬ 
nung der Lungen und einer künstlichen Luftdruckerniedrigung im 
Lungeninnern, entsprechend der von mir zu therapeutischen Zwecken 
angegebenen „Unterdruckatmung“ ? 

5. Durchflußgeschwindigkeit des Blutes durch den kleinen 
Kreislauf bei Ausschaltung, d. h. Kollaps einer Lunge? 

6. Durchflußgeschwindigkeit bei doppelseitigem Lungenkollaps? 

Die Technik ist bei dieser Versuchsanordnung nicht schwierig 
und bei entsprechender Assistenz rasch durchführbar, sodaß die 
Durchströmungsversuche noch am lebenswarmen Tier ausgefuhrt 
werden. Und doch wollte es mir wochenlang nicht gelingen, die 
Durchströmung der Lungengefaße gleichmäßig in Gang zu halten. 
Ich verwandte erst ßingerlösung, dann eine Ringer- mit 5°/ fr 
Dextrinlösung, dann defibriniertes Ochsen-Schweineblut, endlich 
Kaninchenhlut, das ich, um die genügende Menge zu bekommen, 
anderen Kaninchen entnahm. Das Resultat war, daß entweder 
anfangs die betreffende Flüssigkeit dem Druck entsprechend in 
reichlicher Menge durch die Lungengefäße floß, daß aber dann nach 
kurzer Zeit die Durchflußgeschwindigkeit nachließ, um allmählich 
ganz zu stocken. Oder aber es kam gelegentlich die Zirkulation von 
Anfang an überhaupt nicht richtig in Gang und hörte bald ganz 
auf. Auch die Sättigung der Durchströniungsflüssigkeiten mit O t 
änderte dieses Bild nicht wesentlich. Was war die Ursache dieser 
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Erscheinung ? Durch die jedesmalige Sektion der Tiere überzeugte 
ich mich, daß die Kanülen tadellos saßen, nirgends Blutgerinnsel 
oder sonstige Widerstände im linken Herzen bzw. in den großen 
zu- und abführenden Blutgefäßen waren. Die Äste der Pulmonal¬ 
arterien, die ich weit in das Lungenparenchym hinein verfolgte, 
waren normal weit und dehnbar. Die Ursache der Undurchgängig¬ 
keit, der Widerstand mußte also in den präkapillaren Arteriolen 
oder in den Kapillaren selbst liegen. Corpusculäre Elemente, d. h. 
kleinste Fibrinflöckchen und rote Blutkörperchen konnten ev. bei der 
Durcbströmung der Lunge mit Blut sich in den Kapillaren sedi- 
mentieren und den Durchfluß stören; diese Möglichkeit fiel aber 
natürlich bei der Durchströmung mit Bingerlösung weg. Versuchte 
ich an der herausgenommenen Lunge mit einer Spritze Flüssig¬ 
keit in die Lungengefäße hineinzutreiben, so dehnte sich die Lungen¬ 
arterie und ihre bis in das Lungenparenchym verfolgbaren Äste 
prall bis zum Platzen aus, aber die Flüssigkeit trat nicht durch das 
Kapillargebiet durch. Dies brachte mich auf die Vorstellung eines 
durch den Reiz der Flüssigkeit selbst hervorgerufenen Gefäßkrampfs 
im Gebiet der kleinsten Arterien bzw. Kapillaren. Diese Annahme 
bewahrheitete sich sofort, als ich dem Blut bzw. der Ringerlösung 
etwas Atropin zusetzte. Alsbald floß das Blut wieder in raschem 
Strom durch die Herzkanüle ab. Es handelte sich also wohl in der 
Tat um einen Krampf der glatten Gefäßmuskeln in den kleinsten 
Arterien. Durch Atropin, welches die Nervenelemente dieser Muskel¬ 
zellen lähmt, wurde der Krampf beseitigt. Nähere Untersuchungen 
über die Frage der Vasokonstriktion der Lungengefäße sind zurzeit 
im Gange. An Schweinen- und Hundelungen scheinen solche Gefäß¬ 
krämpfe nicht aufzutreten, denn ich fand weder bei de Jager, noch 
bei Basch, Großmann und D. Gerhardt Angaben darüber. 
Kaninchenlungen scheinen also dazu besonders disponiert zu sein. 
Funke und Latschenberger haben mit Kaninchenlungen 
experimentiert, machen aber keine zahlenmäßigen Angaben über die 
von ihnen beobachteten Durchströmungsmengen. Zu erwähnen ist 
noch, daß bei Versuchen an überlebenden Lungen nach etwa ] /i Stunde 
die durch die Kapillaren strömende Blutflüssigkeit in die Alveolen 
zu transudieren beginnt. Man erkennt das am ungenügenden Lungen¬ 
kollaps sofort Dann ist der Versuch abzubrechen. 

Unsere Versuche ergeben also übereinstimmend: (s. Tab.p. 482). 

Erstens: Bei normaler Ausdehnung der Lungen im Brust¬ 
korb fließt etwas mehr Blut durch die Lungengefäße, wenn gleich- 
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zeitig auch über dem Herzen der physiologische intrathorakale 
Unterdrück besteht. 

Zweitens: Die Gefahr, daß bei intensiver inspiratorischer 
Dehnung des Brustkorbes und der Lungen die Lungenkapillaren 
überdehnt und dadurch verengert werden, besteht nicht. Bei starker 
Brustkorbdehnung (— 30 cm extrathorakal) nahm die Durchfluß¬ 
geschwindigkeit des Blutes durch die Lungen im Vergleich zur 
Norm sogar noch deutlich zu. 

Drittens: Bei intrapulmonaler Luftdruckerniedrigung, wie 
sie das Atmen an dem von mir zur Behandlung von Zirkulations¬ 
störungen angegebenen Unterdruckatmungsapparat hervor¬ 
ruft, nimmt die Durchflußgeschwindigkeit des Blutes durch die 
Lungen zu. Es entspricht dieser Befund den Beobachtungen von 
D. Gerhardt, die derselbe anläßlich seiner Untersuchungen über die 
v. B a sch’sche Lungenstarre bei Verdünnung der Lungenluft bekam.}) 

Viertens: Läßt man eine Lunge kollabieren, in¬ 
dem man eine Pleurahöhle eröffnet, während die andere Lunge 
ausgedehnt bleibt, so nimmt die in der Zeiteinheit durch 
den kleinen Kreislauf strömende Blutmenge deut¬ 
lich ab. Wesentlich erheblicher war die Abnahme der durch¬ 
fließenden Blutmenge, wenn ich beide Lungen in Kollapszustand 
brachte. Dehnte ich dann die Lungen durch Luftverdünnung 
in dem Glaskasten wieder aus, so kehrte die Durchflußmenge 
wieder zur Norm zurück. Die volle Wiederausdehnung der Lunge 
ist übrigens nicht möglich, wenn man nur den physiologischen Unter¬ 
drück im Thoraxinnern wieder herstellt. Vielmehrbedarf es dazu eines 
Unterdruckes im Glaskasten von 10—20 cm Wasser. Die Ursache 
dieser Erscheinung ist wohl darin gelegen, daß beim Kollaps der 
Lunge die Wände vieler Alveolen und Bronchien miteinander ver¬ 
kleben. Um diese Adhäsion zu sprengen, bedarf es eines ziemlich 
beträchtlichen Unterdruckes auf der Pleuraoberfläche der Lunge. 

Es ist mit dieser Versuchsweise der Beweis erbracht, 
daß die Stromgeschwindigkeit, also die Durchblutung 
normal ausgedehnter Lungen größer ist als die 
kollabierter, atelektatischer Lungen, ebenso wie ja auch 
die Blutmenge, die sich in einem gegebenen Augenblick in aus¬ 
gedehnten, atmenden Lungen befindet, nach meinen Untersuchungen 
größer ist als in kollabierten. Die Größe des Blutreich¬ 
turas und die Stärke der Blutdurchströmung richtet 

1) Auch Morawitz kommt bei entsprechenden, noch unpublizierten Ver- 
Buchen zum gleichen Resultat. 
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sich bei den Langen nach dem Ausdehnungsgrad. Je 
intensiver der Lungenkollaps, je ausgesprochener 
die Luftleere in den Alveolen, desto kleiner ist die 
Blutmenge und die Stromgeschwindigkeit Die Art 
der Ausschaltung der Lunge aus der Atemfunktion 
-spielt keine Rolle. Meine Resultate sind ohne weiteres 
auf alle Formen der Atelektase anzuwenden. Auch 
auf die Atelektase bei Pleuraergüssen trifft das zu. 
Bei der großen Mehrzahl der Pleuraexsudate ist die Atelektase der 
betr. Lungenabschnitte durch einfache Retraktion und nicht durch 
Kompression bedingt. Haben doch die Untersuchungen von Weitz, 
-Gerhardt und Verfasser gezeigt, daß auch bei großen frischen 
Pleuraexsudaten der Druck im Exsudat beträchtlich unter dem Atmo- 
sphärendruck steht. Die von mir beobachtete Abnahme der Blut* 
menge und Durchströmungsgröße bei Eintritt der Lungenatelektase 
bestätigt durchaus die Beobachtung, daß mit der inspiratorischen 
Zunahme des Lun gen Volumens die Kapazität der Alveolarkapillaren 
erhöht wird. Dies ist darauf zurückzuführen, daß die in der 
kollabierten Lunge geschlängelten Gefäßchen nunmehr gestreckt, 
verlängert und in der Fläche der Alveolenwand breiter werden 
(Tendeloo). Außer durch die hieraus resultierende Herabsetzung 
der Gefäßwiderstände wird die Stromgeschwindigkeit in der Lungen¬ 
bahn während der Inspiration noch durch einen anderen Faktor er¬ 
höht, auf den besonders de Jager hin weist Bei der inspiratorischen 
Dehnung des Brustkorbes werden, wie oben erwähnt, die zarten, nach¬ 
giebigen Pulmonalvenen stärker gedehnt und erweitert als die wesent¬ 
lich wandstärkere Arteria pulm. Aus der Differenz der Erweiterung 
dieser Gefäße resultiert eine inspiratorische Zunahme des Druck¬ 
gefälles im kleinen Kreislauf. Da die Lunge namentlich in ihrer 
unteren Partie während der Exspirationsphase durch Höchsteigen des 
Zwerchfelles und Kontrahieren der exspiratorisch wirkenden Muskeln 
in einen luftarmen kollapsartigen atelektatischen Zustand kommt, 
so können meine Befunde ohne weiteres auf die exspiratorischen 
Lungen angewandt werden und meine Untersuchungen gipfeln also 
in dem Resultat, daß die inspiratorisch gedehnte Lunge 
reichlicher durchblutet wird als während der Ex¬ 
spirationsphase. 

Allerdings gesellt sich bei der inspiratorischen Erweiterung der 
Alveolen zu den drei kapazitätsvergrößernden Faktoren 
(Streckung, Verlängerung und Verbreiterung der Kapillaren in der 
Fläche der Alveolenwand) mit Notwendigkeit als kapazitätsverrin- 
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gerades Moment eine Verengerung der Kapillaren senkrecht auf die 
Fläche der Al veolenwand hinzu. Es ist jedoch bei der inspiratorischen 
Erweiterung des Brustkorbes und der Lungen, nach den höchst in¬ 
struktiven Untersuchungen Tendeloo’s an Gummiröhrchen, die 
auf Kautschnkmembranen aufgeklebt, bzw. in sie eingeschmolzen 
waren, zu erwarten, daß bei allmählich zunehmender Dehnung 
anfangs die Summe der kapazitätsvergrößernden Faktoren über 
den kapazitätsverringeraden Faktor überwiegt. Allmählich tritt 
dann aber der kapazitätsverringernde Faktor in den Vordergrund. 
Auf die Lungendehnung übertragen würde also anfangs die Kapa¬ 
zität der Kapillaren noch weiter zunehmen, dann aber würde mit 
dem Fortschreiten der Dehnnng die Kapazitätsabnahme einsetzen. 

Um diese Frage an der Lunge selbst zu studieren, habe ich 
den Thorax und damit die Lungen des Tieres mit einem Unterdrück 
im Glaskasten bis 29 cm Wasser gedehnt. Trotzdem nahm die in 
der Zeiteinheit durch die Lungengefäße fließende Blutmenge dauernd 
zu, wie aus der Tabelle hervorgeht. Die kapazitätsvergrößernden 
Faktoren überwogen also auch noch bei dieser Lungendehnung. 
Möglich ist es immerhin, daß gewisse Lungenpartien z. B. die unter 
der Pleura liegenden Alveolen durch den Unterdrück im Glasgefäß 
so stark gedehnt werden, daß dort eine Kapazitätsabnahme und 
damit Blutarmut der Kapillaren resultiert. Dafür werden dann aber 
wohl viele Alveolen entfaltet, die bei ruhiger Atmung luftarm sind 
«und kaum gelüftet werden, so daß die Summe der erweiterten 
Kapillaren doch bei weitem die Zahl der überdehnten übertrifft. 

Das Ergebnis, daß mit dem Lungenkollaps eine Verlangsamung 
des Lungenblutstroms einhergeht, deckt sich vollkommen mit dem 
[Resultat meiner früheren Untersuchungen über die Einwirkung des 
Dauerpneumothorax also des Dauerkollapses einer Lunge auf das 
rechte Herz. Ich konnte damals mit der Müller’schen Sektioris- und 
Wägemethode feststellen, daß bei sämtlichen Versuchstieren, Kanin- 
■chen, Hunden und Ziegen, die 3—4 Monate unter der Wirkung eines 
künstlichen Kollapses der rechten Lunge standen, eine Hypertrophie 
des rechten Herzens eintrat. Trotz der durch die Lichtheim’schen 
Versuche genugsam bekannte Erweiterungsfähigkeit der Lungen¬ 
gefäße hatte doch die Widerstandserhöhung in den Kapillaren der 
kollabierten Lungenabschnitte eine Vermehrung der „Strömungs¬ 
arbeit“ des rechten Herzens (Zuntz, Gerhardt) zur Aufrecht- 
•erhaltung des kleinen Kreislaufs nötig gemacht. Meine Herzbe¬ 
funde wurden inzwischen von Wall er sowie Carlström bestätigt. 
Diese Autoren berichten je über einen Fall von Hypertrophie und 

Deutsches Archiv für kliu. Medizin. 108. Bd. 32 
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Dilatation des rechten Herzens. Bei beiden Fällen war wegen 
Tuberkulose die Pneumothoraxtherapie durchgeführt worden. Bei 
der Sektion fand sich die Hypertrophie. Bei linksseitigem Lungen¬ 
kollaps durch Pleuraexsudat sah Matthes bei einem Säugling¬ 
starke Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens. 

Von Cloetta ist die Plethysmographie der Lungen zur Ent¬ 
scheidung der uns hier interessierenden Fragen angewendet worden. 
Cloetta fand, daß die pulsatorischen Ausschläge der im Plethys¬ 
mographen liegenden kollabierten Lungen viel größer sind, als die 
der aufgeblähten und er konnte auch sehen, daß die pulsatorischen 
Erschütterungen der kollabierten Lunge deutlicher wahrnehmbar 
sind und einen energischeren Charakter trugen. Cloetta macht 
selbst sich einige Einwände, welche die ev. Kompressionserschei¬ 
nungen der Füllungsgase der Lunge bzw. ein Entweichen eines Teiles 
der Pulsenergie nach der Trachea hin betreffen. Er kommt aber dann 
zu dem Schluß, daß sein System die Ausschläge tatsächlich so auf¬ 
zeichne, wie sie im Plethysmographen erfolgen, und zwar käme der 
pulsatorische Ausschlag des Schreibhebels lediglich dadurch zustande, 
daß die Lungengefäße durch die Pulswellen linear gestreckt würden 
und diese Veränderung sich dem umgebenden Gewebe mitteile. 
Durch Summation der Einzelwirkungen in der Längsrichtung komme 
dann eine Vergrößerung des ganzen Organs zustande. Cloetta be¬ 
tont weiter ganz richtig, daß durch die Spannung der Lungengefäße,, 
wie sie infolge der inspiratorischen Dehnung der Lunge eintritt, die 
Fähigkeit derselben sich durch die Pulswelle deformieren zu lassen,, 
eingeschränkt werde. Es erscheint also auch Cloetta theoretisch 
begründet, daß die Pulsationen bei geblähter Lunge geringer aus- 
fallen müssen als bei kollabierter, ohne daß damit etwas über die 
Durchblutungsgröße ausgesagt ist. Dagegen scheint mir eine Vor¬ 
aussetzung Cloetta’s wohl nicht berechtigt, nämlich daß die 
durch die Blähung gestreckten Lungengefäße auch verengt sein 
müssen und so einen größeren Widerstand dem Blutstrom entgegen¬ 
setzen. Diese Frage ist im ersten Teil meiner Arbeit ausführlich 
erörtert. Cloetta bezeichnet selbst seine Interpretation der 
Plethysmographenkurve — sie beweise eine geringe Durchblutung 
der inspiratorisch geblähten Lunge — als subjektiv und sucht des¬ 
wegen durch die Begristierung des arteriellen Blutdrucks einen Beweis 
für seine Anschauung. Diese Regiristierung ergibt, daß es zu einem 
erheblichen Druckabfall kommt, wenn beide Lungen, aber nicht das 
Herz, im Plethysmographen liegen und nun durch einen entsprechen¬ 
den Unterdrück im Plethyomographengefäß ausgedehnt werden. 
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Unter¬ 
drück 
im Glas¬ 
zylinder 


Plethysmogramm des Venenschlauches. 

Gegen die Deutung dieser Versuche Cloetta’s möchte ich fol¬ 
gende Ein wände machen: die Pulsationen, welche in der geblähten bzw. 
kollabierten Lunge erfolgen, hängen keineswegs von der Größe der 
Durchblutung, wohl aber in erster Linie von der jeweiligen Spannung 
des Lungengewebes ab. Ich habe um dies zu demonstieren folgende 
Versuche angestellt: in einem luftdicht verschließbaren Glaszylinder, 
dessen abschließende Gummistopfen durch Glaskanülen durchbohrt 
sind, verbindet man die Glaskanülen durch einen sog. Venenschlauch, 
dessen Wände so dünn und schlaff sind, daß sie unter normalem 
Atmosphärendruck zusammenfallen. An dem den Venenschlauch 
beherbergenden Zylinder war ein Ansatzrohr angebracht, so daß ich 
im Innern des Zylinders einen beliebigen Unter- oder Überdruck 
erzeugen konnte. Ich bediente mich nun einer elektrisch betriebenen 
windkessellosen Saug- und Druckpumpe, welche mit jedem Kolben¬ 
schlag genau die gleiche Menge Wassers in den Venenschlauch 
hineinwarf. Auch die Frequenz der Kolbenschläge war natürlich 
regulierbar. Trieb ich meine „Schlagvolumina“ in den unter nor¬ 
malem Atmosphärendruck stehenden, entspannten, kollabierten Venen- 
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schlauch, so waren, wie aus der beigegebenen Kurve hervorgeht, 
die Ausschläge groß. Noch größer wurden sie, wenn auf den Venen¬ 
schlauch ein Überdruck von 1—2 cm Wasser stand. Dehnte und 
entfaltete ich aber den Schlauch durch einen Unterdrück von 10 cm 
Wasser in der Glasröhre, so waren jetzt die pulsatorischen Druck¬ 
schwankungen bzw. Ausschläge auf der Kurve wesentlich geringer. 
DieGröße der pulsatorischen Bewegungen hängt also 
davon ab, wie stark die elastischen Elemente schon 
vorher beansprucht waren. Durch die „inspiratorische“ 
Dehnung des Venenschlauches hat aber auch die Kapazität des¬ 
selben zugenommen, genau wie nach Tendeloo’s Untersuchungen 
die Lungengefäße bei der inspiratorischen Volumzunahme der Lunge 
erweitert werden. 

Die durch Saugung von außen bedingte Erweiterung der Ge¬ 
fäße muß aber auch den Blutstrom beschleunigen. Die Beschleunigung 
des Blutstroms erhöht dann ihrerseits, wie wir gleich sehen werden, 
den Seitendruck. 

Erst nachträglich sah ich nämlich, daß Matth es aus einem 
anderen Grunde eine ganz ähnliche Versuchsanordnung getroffen 
hat. Matth es, dessen Versuche darauf hinausgehen, durch einen 
Überdruck im Glaszylinder die aus einer M a r i o 11 e ’schen Flasche 
unterhaltene Strömung im Venenschlauch zu unterbrechen, fand,, 
daß man einen erheblich höheren Druck braucht, um das zu er¬ 
reichen, wenn man gleichzeitig am Abflußrohr saugt. Es verleiht 
demnach die Ansaugung der Flüssigkeit einen stärkeren Seiten¬ 
druck. So w r ürde aus diesen Versuchen hervorgehen, daß eine 
Verkleinerung der Ausschläge auf dem Plethysmo¬ 
gramm recht wohl mit einer Zunahme der Strom¬ 
geschwindigkeitverbunden sein kann; denn derstärkere 
Seitendruck würde natürlich die Größe der Ausschläge nach dem 
vorher Gesagten reduzieren müssen. Genau so nehmen bei inspira¬ 
torischer Erweiterung der Lunge die Volumschwankungen der Lungen¬ 
gefäße und des umgebenden elastischen Lungengewebes ab, weil die 
Geschwindigkeit der durchströmenden Blutmenge zunimmt, wie das 
meine Durchblutungsversuche zur Evidenz bewiesen haben. 

Die Abnahme der plethysmographischen Einzel¬ 
pulse bei inspiratorischer Dehnung der Lunge beruht demnach 
erstens auf der gleichzeitigen Dehnung der Gefäße. 
DiePulswelle durchläuft also ein elastisch schon beanspruchtes Gewebe. 

Zweitens wird die von mir bei Ausdehnung der Lungen be¬ 
obachtete Beschleunigung des Blutstroms zu einer Steigerung 
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des Seitendrucks in den Gefäßen führen müssen (Matthes) 
und damit die Schwingungsfähigkeit derselben her¬ 
absetzen. Aus der Größe der einzelnen pulsatorischen Aus¬ 
schläge im Plethysmogramm wird man also kein exaktes Urteil 
gewinnen können, weder über die Leistung der Herzpumpe 
noch über die Durchblutungsgröße der Lungen. Schlüsse auf 
die Zu- oder Abnahme der in den Lungen enthaltenen Blutmenge 
wird man nur aus dem Steigen oder Fallen der Gesamtkurve 
ziehen können; und in der Tat sehen wir wie bei inspiratorischer 
Dehnung der Lunge die von Cloetta aufgenommenen plethysmo¬ 
graphischen Kurven ansteigen und bei Lungenkollapsabfallen. 

Die Annahme Cloetta’s, daß ein Absinken des Blutdrucks 
in der Carotis bei künstlicher Ausdehnung der Lungen auf einem 
verringerten Zufluß vom linken Vorhof her beruhe, mag vielleicht 
zutreffend sein. Allerdings ist die Versuchsanordnung Cloetta’s 
außerordentlich kompliziert. Aber selbst bei der Annahme, daß die 
Drucksenkung einer verringerten Füllung des linken Ventrikel ent¬ 
spräche, darf man doch daraus wohl kaum den Schluß auf einen 
verringerten Zufluß aus dem rechten Ventrikel machen. Da nur 
die Lungen unter verringertem Druck stehen, nicht aber das Herz, 
so könnte die schlechte Füllung des linken Vorhofes durch ein 
Zurückhalten, eine Stauung des Blutes in der Lunge bedingt sein. 
Über den Zufluß des Blutes zur Lunge und über die Durch¬ 
strömungsgröße gibt die Blutdruckmessung in der Carotis keinen 
Aufschluß. Allerdings konstatierte Cloetta bei gleichzeitiger 
Messung des Druckes im rechten Ventrikel, eine bei Blähung der 
Lunge dem Absinken des Carotisdruckes entsprechende Druck¬ 
senkung im rechten Herzen. Dieselbe erscheint jedoch nicht ver¬ 
wunderlich, wenn man bedenkt, daß an den Lungen gesaugt wird. 
Es würde die Drucksenkung unseres Erachtens eine Erweiterung 
der Lungengefäße erweisen. Wenn wir uns an unsere schemati¬ 
sche Versuchsanordnung erinnern, so begreifen wir leicht, daß bei 
plötzlicher Erweiterung eines Teiles des Röhrensystems der Druck 
sowohl in der zu- wie abführenden Röhre sinkt. 

Histologische Untersuchungen. 

Ein Vergleich des histologischen Bildes der normal ausge¬ 
dehnten mit dem der kollabierten Lunge bezüglich des Blutgehaltes 
ist schon insofern sehr schwierig, als man bei der mikroskopi¬ 
schen Betrachtung der kollabierten luftleeren Lunge in einem Ge¬ 
sichtsfeld eine ganz große Menge zusammengefallener Alveolen und 
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dementsprechend zahlreiche Kapillaren sieht, während man bei der 
normal ausgedehnten Lunge im mikroskopischen Gesichtsfeld nur 
ganz wenige lufthaltige Alveolen mit den sie umspinnenden 
Kapillaren zu sehen bekommt. Infolgedessen ist die vergleichs¬ 
weise Abschätzung des Blutgehaltes in der soeben kollabierten und 


Fig. 2. 



Atelektatische Lunge des Tieres mit Dauerpneumothorax. 


der normal ausgedehnten Lunge mittels des Mikroskopes nach 
meiner Erfahrung eine recht ungenaue Methode. 

Ferner zeigt uns ein Blick auf Tabelle III p. 477, daß aus 
der Lunge durch den Kollaps durchschnittlich kaum 1 ccm Blut 
ausgespreßt wird. Den Verlust einer derartig geringen Menge 
Blutes im histologischen Bild deutlich zu erkennen dürfte auf große 
Schwierigkeiten stoßen. Einwandsfreier wird der Vergleich, wenn 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Über die Blntzirkaiation in der atelektatischen Lange. 


491 


man zur histologischen Untersuchung längere Zeit kollabierte, luft¬ 
leere Lungen wählt. Ich legte also bei einem Kaninchen einen 
künstlichen linksseitigen Pneumothorax an und unterhielt denselben 
durch Stickstoffnachfüllung 3 Tage lang, wobei der Druck im 
Pneumothoraxraum niemals den gewöhnlichen Atmosphärdruck 
überschritt. Die beiliegenden Abbildungen der kollabierten und 


Figur 3. 



O 


Rechte, amtmende ausgedehnte Kaninchenlunge bei gleichzeitigem Dauer¬ 
pneumothorax links. 

der atmenden Lunge bedürfen keiner weiteren Erklärung. Die 
Differenz im Blutgehalt zugunsten der ausgedehnten atmenden 
Lunge liegt klar zutage. 

Schlußsätze. 

1. In der ausgedehnten atmenden Lunge befindet sich in einem 
gegebenen Augenblick mehr Blut als in der kollabierten, atelek¬ 
tatischen Lunge. 
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2. Die physiologisch gedehnte Lunge wird in der Zeiteinheit 
ausgiebiger durchblutet als die atelektatische Lunge. 

3. Selbst bei Überdehnung des Brustkorbes und der Lungen 
durch extrathorakalen Unterdrück von 30 cm Wasser tritt keine 
Verengerung der Alveolarkapillaren ein; die Durchblutungsgröße 
nimmt auch hier noch zu. 

4. Bei intrapulmonaler Luftdruckerniedrigung nimmt die Durch¬ 
blutungsgröße der Lunge deutlich zu. 

5. An überlebenden Lungen treten unter bestimmten Um¬ 
ständen krampfhafte Verengerungen des Kapillargebietes auf. 

Für die klinische Pathologie sind die Ergebnisse dieser 
Untersuchungen in folgenden Punkten von Interesse: 

Der Nachweis der schwächeren Durchblutung der aktelek- 
tatischen Lunge läßt es verständlich erscheinen, daß ich in 
früheren Untersuchungen trotz des Kollapses einer ganzen Lunge 
den 0,-Gehalt des Körperarterienblutes nicht herabgesetzt und den 
CO 4 -Gehalt kaum vermehrt fand (s. jedoch auch p. 474 Bd. 107 
dieses Archivs). 

Noch viel mehr als beim frischen Lungenkollaps wird die Durch¬ 
blutung der Pneumothoraxlunge eingeschränkt bei der heute üb¬ 
lichen Art der Pneumothoraxtherapie, bei der man bekanntlich 
bestrebt ist, im Pneumothoraxraum dauernd einen leichten Über¬ 
druck oder wenigstens Atmosphärendruck zu erhalten. Die Kapillar¬ 
schlingen der gänzlich luftleeren Pneumothoraxlunge sind, meist 
nicht mehr zu erkennen und fast völlig blutleer. Einer Hyper- 
ämisierung des Lungengewebes verdankt also die Pneumothorax- 
terapie ihre notorisch günstigen Erfolge nicht. Dagegen kann 
eine energische Einengung des kleinen Kreislaufs bei der Pneumo¬ 
thoraxtherapie nach meinen früheren Untersuchungen und den Be¬ 
funden von Waller sowie Carlström leicht zu Hypertrophie 
des rechten Herzens führen. 

Der Nachweis, daß während- der „Unterdruckatmung“ 
d. h. während intrapuhnonaler Luftdruckerniedrigung die Durch¬ 
blutungsgröße der Lunge zunimmt, legt es nahe diese Behand¬ 
lungsmethode da anzuwenden, wo es gilt, den venösen Rückfluß 
nach dem linken Herzen hin zu fördern und die Tätigkeit des 
rechten Herzens zu erleichtern. 

Die Vorstellung, daß durch starke Dehnung des Brustkorbes 
von außen oder durch gewaltsame Inspirationsbewegungen zahl¬ 
reiche Lungenkapillaren überdehnt und dadurch die Blutzirkulation 
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in der Lunge beeinträchtigt werden könnte, ist nach meinen Unter¬ 
suchungen unzutreffend. 
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Aus dem Spital der allgemeinen Poliklinik in Wien. 

Beiträge zum Studium der Pulsarhythmien. 

I. Mitteilung: 

Analyse des Mechanismus der Herzaktion in einem 
Falle von atrioventrikulärer paroxysmaler 
Tachykardie. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Rudolf Kaufmann und Dr. Hugo Popper, Assist, am Spital. 

(Mit 9 Karren im Text.) 

Die Untersuchungen von Fällen paroxysmaler Tachykardie aus 
den letzten Jahren haben durch Zuhilfenahme der polygraphischen 
Methoden und des Elektrokardigramms neue Aufschlüsse über das 
Wesen dieser Erkrankung gebracht. Während man in früherer 
Zeit das Auftreten der paroxysmalen Tachykardie einer Herabsetzung 
des Vagustonus oder einer Steigerung der Sympathicuswirkung zu¬ 
schrieb, handelt es sich nach den neueren Ansichten bei der er¬ 
höhten Schlagfolge des Herzens im Paroxysmus um den Effekt reiz¬ 
bildender Herde im Herzmuskel. Diese Herde liegen, soweit man 
bisher beobachtet hat, nicht an jener Stelle, von welcher in der 
Norm die Ursprungsreize für die Herzaktion ausgehen — dem sog. 
Pacemaker der Engländer — sondern sie liegen ektopisch und 
können im Vorhof, im Ta war a’sehen Knoten und im Ventrikel 
auftreten. Es hat ferner Lewis speziell darauf hingewiesen, 
daß nicht Ursprungsreize (welche beim Versagen des Pacemakers 
an jeder Stelle des Herzens zur Bildung kommen können) eine 
paroxysmale Tachykardie formen, sondern daß andersartige (hetero¬ 
genetische) Reize an außerhalb des Pacemakers gelegenen Stellen 
bei den bisher beobachteten Fällen als die Ursache tachykardischer 
Paroxysmen anzusehen sind. 

Was die Lokalisation der Ektopie betrifft, so gingen paroxys¬ 
male Anfälle unter den genauer analysierten Fällen am häufigsten 
von einem in der Vorhofmuskulatur gelegenen Herde aus — auri- 
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kuläre Tachykardie. Solche Fälle wurden ausführlich vonWencke- 
bach J ), Lewis 2 ), Marris 8 ), Laslett 4 ), Mackenzie-Lewis 6 ), 
Turnbull 8 ), Cohn 7 ), Lewis und Schieiter 8 ), Falconerund 
Duncan*), Agassiz 10 ) beschrieben. Vom Tawara’sehen Knoten 
ausgehende Tachykardien (atrioventrikuläre) wurden von Rihl 1 11 ), 
Lewis 6 ) und Cohn 7 ) beobachtet. Am seltensten scheinen Fälle 
zu sein, bei welchen sich der Ausgangspunkt im Ventrikel befindet. 
Je ein derartiger Fall wurde von Mackenzie 12 ) und Lewis 18 ) 
beschrieben. 

Im folgenden berichten wir über einen Fall von paroxysmaler 
Tachykardie, welcher wegen der Genauigkeit, mit welcher sich bei 
ihm das Auftreten neuer ektopischer Herde neben den normalen 
Ursprungsreizen und der Übergang in paroxysmale Tachykardie 
verfolgen läßt, sowie wegen der Besonderheiten seines Verlaufes 
und der medikamentösen Beeinflußbarkeit besondere Beachtung 
zu verdienen scheint. 

8. St., 47 Jahre alt, verheiratet, Schreiber, wurde am 25. Oktober 
1911 in das Spital der Allgemeinen Poliklinik (Abteilung Mannaberg- 
Kaufmann) aufgenommen. 

Anamnese: Als Kind Masern; sonst war Pat. bis vor 3 Jahren 
stets gesund. Damals trat bei dem Pat. häufig Nasenbluten auf und er 
sah sich veranlaßt, einen Arzt zu konsultieren, der bei der Untersuchung 
einen Herzfehler feststellte. Im Laufe der folgenden 3 Jahre stellten 
sich Herzklopfen und Atemnot ein, Beschwerden, welche zunächst bei 
Bewegungen auftraten, mit der Zeit aber immer heftiger wurden. Zu¬ 
gleich mit dem Herzklopfen brennende Schmerzen in der Magengegend. 
In den letzten Monaten wurde Pat. immer schwächer und unfähiger zur 
Arbeit. Es traten, meist schon nach geringen körperlichen Anstrengungen, 
plötzliche Anfälle von Herzklopfen auf, deren Einsetzen und Aufhören 
vom Pat. wahrgenommen wurde, und welche, wenn Pat. sich niederlegte, 
nacbließen, sonst aber stundenlang anbielten. Auch bei ruhiger Lage 


1) Arch. f. Anat. u. Physiol. Physiol. Abt. 1908 Sappl, p. 53. 

2) Heart 1909/10, I, 43. 

3) Ebenda 1909/10, II, 74. 

4) Quart. Journ. of Medic. 1910, IV, 295. 

5) Heart 1910, I, 306. 

6) Ebenda 1911, III, 89. 

7) Ebenda 1910, II, 170. 

8) Ebenda 1912, III, 173. 

9) Ebenda 1912, III, 133. 

10) Ebenda 1912, III, 193. 

11) Deutsche med. Woehenschr. 1907 Bd. 34 p. 632. 

12) Brit. med. Journ. 1905 March 5 tlj . 

13) Mechanism of the Heart Beat 1911 p. 181. 
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bestand Atemnot und die Empfindung einer unruhigen Herzaktion, während 
der Anfalle von Herzklopfen auch ein Beängstigungsgefübl in der Brust. 
Die zunehmende Verschlimmerung seines Zustandes zwang den Pat., das 
Spital aufzusuchen. 

Potus und Lues negiert. 

Status praesens: Sens. frei. Kein Kopfschmerz, Cyanose der 
Lippen," Nasen und Ohren, leicht suhikterisches Kolorit der Skleren. 
Keine Ödeme. 

Temp. 36,5. Puls 80. Respir. SO. 

Art. rad. leicht geschlängelt, deutlich verdickt, Lumen eng, Welle 
niedrig, Spannung normal (Recklinghausen 155). Die Besonderheit des 
Pulses wird später genauer besprochen. 

Rechte Pupille weiter als die linke. Beide reagieren auf Licht. 

Schilddrüse nicht vergrößert. Am Halse keine Drüsen. 

Lungenhefund im ganzen normal. 

Herz: Spitzenstoß im 5. Interkostalraum in der Mamillarlinie, etwas 
verbreitert, die Dämpfung reicht von hier bis 1 Querfinger nach rechts 
von der rechten Sternallinie. Auskultation: Spitze: 2 reine Töne, der 
2. Ton gespalten, an der Basis reine Töne, der 2. Pulmonalton lauter 
als der 2. Aortenton. Im Laufe der Beobachtung wurde bei langsamerem 
Pulse an der Herzbasis ein diastolisches Geräusch gehört. 

Leherdämpfung 2 Querfinger unter dem Rippenbogen, der son¬ 
stige Abdominalbefund normal. 

Am Pulse wurden in der ersten Zeit folgende Erscheinungen be¬ 
obachtet. In der Ruhelage bestand meist eine Bigeminie, bei welcher 
es häufig den Anschein hatte, als ob das Intervall zwischen großem 
und kleinem Pulse länger wäre als das zwischen kleinem und großem 
Pulse. Hin und wieder fällt der 2. Puls an der Radialis aus, und der 
Puls erscheint dann bis zu einer Frequenz von 68 verlangsamt. Zeit¬ 
weise, und zwar besonders beim Gehen oder beim Anhalten des Atems 
treten Tachykardien mit einer Frequenz von ca. 190 auf; während der¬ 
selben ist der Puls sehr klein, vollkommen rhythmisch und äqual; zu¬ 
gleich aber wird der Spitzenstoß deutlicher, hebend, die Halsvenen 
schwellen an und pulsieren. Am Herzen ist dem Radialbefunde ent¬ 
sprechend bisweilen regelmäßige, bisweilen ungelmäßige Bigeminie zu 
hören. Während eines tachykardischen Anfalles sind die Töne leiser, es 
ist aber hervorzuheben, daß bisweilen die Auskultation am Herzen eine 
anscheinend regelmäßige Aktion ergab, während zugleich an der Radialis 
größere und kleinere Pulse wechselten. 

Die genaueren Verhältnisse der Herztätigkeit 
wurden an einer Reihe von Kurven studiert. 

Kurve I zeigt einen regelmäßigen Radialpuls mit der Minutenfrequenz 
von 64,3. Vom 4. Pulse angefangen zeigen alle, besonders die letzten 
deutlich eine kleine Zwischenerhebung im katakroten Schenkel. Bei der 
Palpation war diese Zwischenerhebung viel deutlicher zu fühlen, als es 
gelang, sie zur Darstellung zu bringen, und fühlte sich wie ein kleinerer 
Puls an. Im Kardiogramme entspricht sowohl den großen als den an- 
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gedeuteten Erhebungen je ein Herzstoß, welche sich durch ihre Form 
deutlich voneinander unterscheiden. Die zu den großen Pulsen ge¬ 
hörige Spitzenstoßerhebung ist bisweilen von einem deutlichen A-Anstieg (+) 
eingeleitet, hat meist ein horizontales Plateau und sinkt tief ab; ihr ab¬ 
steigender Schenkel trägt an der Basis eine kleine Zacke, welche der 
Ausmessung nach dem Schlüsse der Semilunarklappen entspricht. Die 
folgende, dem kleinen Pulse entsprechende Spitzenstoßerhebung steigt meist 
nicht so hoch an, wie die eben beschriebene und trägt in ihrem auf¬ 
steigenden Schenkel eine kleine Zacke. Im allgemeinen sind die den 
großen Pulsen entsprechenden Spitzenstöße die größeren, sie sind regel¬ 
mäßig länger als die ihnen folgenden. Die großen Spitzenstöße einer-, 
die kleinen andererseits zeigen untereinander gleiche Größe. 



Die Durchsicht der Yenenkurve zeigt die Anordnung von je 3 Zacken 
zu einer Gruppe. Versucht man in diese Gruppe die c-Zacke von der 
Radialis aus zu übertragen, z. B. bei Gruppe I, so findet man, daß sie 
in den absteigenden Schenkel der letzten Zacke hineinfallen würde, 
einigemal auch tatsächlich angedeutet ist. Es ergibt sich daraus, daß 
diese letztere Zacke (3) jeder Gruppe als a-Welle anzusehen ist, und in 
der Tat deckt sich der Anstieg dieser Zacke vollständig mit dem A-Anstieg 
einer Apexerhebung, soweit derselbe an einzelnen Stellen zum Ausdruck 
kommt. Es würde demnach nahe liegen, die 1. Zacke der folganden 
Gruppe (1) als v s -Zacke zu bezeichnen. Die Deutung der mittleren 
Zacke (2) einer jeden Gruppe bereitet jedoch dann solche Schwierigkeiten, 
daß diese Auffassung ausgeschlossen erscheint. Sie kann wegen ihrer Größe 
und Form nicht als c-Zacke des kleineren Pulses gedeutet werden, auch 
nicht als a-Zacke einer typischen Extra-Systole, weil das Intervall 
zwischen ihr und der folgenden a Zacke kleiner ist als das zwischen ihr 
und der vorausgehenden. Wäre sie eine v 8 -Zacke, so müßte ihr eine 
a-Zacke vorhergehen. Nun findet sich tatsächlich zwischen den Zacken 
1 und 2 jeder Gruppe ein Plateau, das hin und wieder auch die An- 
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deutung einer kleinen Zacke erkennen läßt und dessen Beginn annähernd 
in die Mitte zweier sichergestellter a-Zacken fallt. Es wäre demnach 
möglich — was sich aber, wie später durch andere Kurven gezeigt wird, 
als irrtümlich erweisen läßt — dieses Plateau als a-Zacke, die folgende 
Zacke als v 8 -Zacke aufzufassen und wir hätten es dann mit einer 
Bigeminie infolge ventrikulärer nicht retrograder Extrasystolen zu tun. 



Die Unmöglichkeit dieser Auffassung ergibt sich aus Kurve Ia. 
Diese zeigt von dem Kreuz (X) angefangen in allen wesentlichen Punkten 
die gleichen Verhältnisse wie Kurve I. An der Radialkurve finden sich 
von dem mit dem Kreuz bezeichneten Punkte angefangen rhythmische 
Pulse, welche, wie die ersten Pulse in Kurve I, keine Andeutung von 
Zwischenerhebungen zeigen. Aus dem Vergleiche mit der Spitzenstoß¬ 
kurve geht hervor, daß jeder derartigen Radialerhebung 2 Herzkontraktionen 
entsprechen. Auch in diesem Kurvenstück zeigen die Spitzenerhebungen 
alternierend verschiedene Größe und Form. Die größeren Spitzenstöße 
haben einen Knick im Anstieg, ihr Plateau ist entweder horizontal oder 
zweigipfelig; von ihrem Anstieg bis zu ihrem Abstieg vergeht mehr Zeit 
als vom Anstieg bis zum Abstieg der dazwischen liegenden Spitzenstöße, 
welch letztere nirgends die Zacke im aufsteigenden Schenkel tragen. Auch 
die Zackenbildungen der Venenkurve sind durchaus identisch mit 
denen der Kurve I.*) 

Ein wesentlich anderes Bild aber gibt der Anfang dieser Kurve, 
obwohl er unmittelbar in die eben beschriebenen Formen übergeht. 
Die ersten 2 Radialerhebungen der Kurve Ia fallen nämlich langsam 
ab und zeigen gegen das Ende ihrer Abfalle ein kurzes horizontal 
laufendes Plateau mit einem plötzlichen Abstieg, ein Bild, wie man es 


1) Ein äußerlicher Unterschied besteht darin, daß die c-Zacke deutlich aus¬ 
gesprochen ist, sie wurde deshalb als Zacke 2 bezeichnet. Die Zacken 3 und 4 
dieser Zyklen entsprechen den Zacken 2 und 3 von Kurve I. 
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häufig bei Extrasystolen des Herzens findet, die am Puls nicht mehr als 
Erhebung zutage treten. Die Zeitdistanz zwischen den ersten 3 Radial* 
erhebungen beträgt ca. 6 1 / 2 Fünftelsekunden, während das Intervall zwischen 
den in der Kurve folgenden Radialerhebungen 5 Fünftelsekunden beträgt. 
Im Kardiogramm entsprechen nun dem langen Intervall zwischen den 
Radialerhebungen nicht zwei sondern drei Spitzenstöße. Von 
diesen Gruppen von je 3 Spitzenstößen entspricht der 1. seiner Form 
nach den großen Spitzenstößen wie sie im weiteren Verlaufe der Kurve 
und auf Kurve I zu sehen sind. Es sind breite Figuren von einer 
deutlichen Stufe eingeleitet; die diesem folgende Spitzenstoßerhebung zeigt 
das Bild der in Kurve I als kleinere Spitzenstöße bezeichneten Kardio¬ 
gramme: einen steilen ununterbrochenen Anstieg und einen ebensolchen 
Abfall. Das 3. Kardiogramm jeder Gruppe steht in seiner Formation 
in der Mitte zwischen der ersten und zweiten Spitzenstoßerhebung jeder 
Gruppe: es ist breiter als die zweite, schmäler als die erste und es läßt 
auf einem hochgelegenen Punkte seines Anstieges eine zwar kleine aber 
gut ausgesprochene Zacke erkennen. Es geht demnach aus der Be¬ 
trachtung des Kardiogramms dieses Kurvenstückes hervor, daß wir 
zwischen die hohen Radialerhebungen 3 Herzkontraktionen einzusetzen 
haben, und daß somit auch in dem zugehörigen Stück der 
Venenkurve die vorhandenen Zacken auf 3 Herzkontrak¬ 
tionen zu verteilen sind. 

Die Venenkurve des Stückes Ia zeigt nun im Anfänge nicht wie 
später vier* sondern fünfzackige Gruppen. Es ergibt zunächst die Aus* 
messung, daß die zweite niedrigste Zacke jeder Gruppe die zur hohen 
Radialwelle gehörige c-Zacke ist, daß demnach die ihr vorausgehende als 
a-Zacke anzusprechen ist. Von den nun folgenden 3 Zacken (von denen 
jede folgende höher ist als die vorhergehende) ist zunächst zu bemerken, 
daß sie in gleichem Abstande voneinander sich befinden, während das 
Intervall zwischen der 1. und 3. Zacke der Gruppe etwas größer ist, 
als das zwischen 3 und 4, und 4 und 5. Versucht man nun die Zacken 
einer Gruppe auf die zugehörigen Spitzenstöße zu verteilen, so sieht man, 
daß die als a-Zacke bezeichnete 1. Zacke genau auf den Fußpunkt des 
ersten, breiten Kardiogramms fallt (so daß diese tiefliegende Zacke im 
aufsteigenden Schenkel des 1. Kardiogramms durch die zu diesem Spitzen¬ 
stoß gehörige Vorhofkontraktion bewirkt ist). Die c-Zacke fällt an den 
Punkt, an welchem der aufsteigende Schenkel des Kardiogramms in das 
breite Plateau übergeht. Die 3. Zacke fällt ihrem Anstiege nach in das 
Plateau des 1. Kardiogramms und zwar gegen das Ende desselben, 
dorthin wo an Kardiogrammen, an welchen dieses Plateau durch einen 
Gipfel unterbrochen ist, der Anstieg zu diesem Gipfel erfolgt. Die 
4. Zacke fällt mit ihrem Anstiege in die Spitze der 2. Spitzenstoß* 
erhebung, die 5. in das 3. Kardiogramm und zwar dorthin, wo der auf¬ 
steigende Schenkel nach dem Knick sich wieder in die Höhe wendet. 
Berücksichtigt man die durch den Verlauf der Welle in der Vena jugularis 
bedingte Verspätung sowie die Tatsache, daß die Anstiege der einzelnen 
Zacken in zunehmender Entfernung von der Abscisse vor sich geben, so muß 
man annehmen, daß die Veränderungen im Vorhofe, welche die 2 letzten 
Venenzacken bedingen, zugleich mit Ventrikelkontraktion vor sich gehen. 
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Was die Deutung der 3 letzten Zacken dieser Grappep betrifft, so spricht 
zunächst das Anssehen sowie der gleiche Abstand untereinander dafür, 
daß es sich um gleichartige Wellen handelt. Ihrer Auffassung als c- Wellen 
widerspricht schon die Größe im Verhältnis zn den Radialwellen. Während 
sich die erste der 3 fraglichen Zacken ihrer Stellung nach als v s -Welle 
auffassen ließe, widerspricht die Stellung der beiden letzteren dieser 
Interpretation, so daß zunächst diese beiden nnr als a-Zacken gedeutet 
werden können. Berücksichtigt man das oben erwähnte zeitliche Ver¬ 
hältnis sowie die Form der Zacke, so wird man zu dem Schlosse ge¬ 
drängt, daß auch die erste, bisher' fragliche Zacke (Zacke 3) als a-Zacke 
aufzufassen ist. Die v s -Zacke, welche znr ersten a-Welle (1) zugehört, 
mag in dieser Welle aufgegangen Bein. 

Die Analyse der Venenkurve des Kurvenstückes Ia ergibt 
somit folgendes: Die Gruppen von 3 Spitzenstößen verteilen sich 
auf folgende Weise auf die Venen- und Radialkurve. Das breite, 
dem Aussehen nach einer normalen Herzkontraktion entsprechende 
Kardiogramm 1 wird von der a-Welle 1 eingeleitet und ruft in der 
Venenkurve die c-Zacke (2), in der Radialkurve die hohe Radial¬ 
welle hervor; während des Ablaufes der Ventrikelkontraktion tritt, 
an der Zacke 3 der Venenkurve erkennbar, eine Vorhofkontraktion 
ein, welche aber den Ventrikel noch in seiner Systole trifft und 
deshalb keine Kontraktion der Kammer hervorrufen kann. Das 
Kardiogramm 2 und 3 erfolgt gleichzeitig mit den a-Wellen 4 und 
5, d. h. die vom normalen Punkt ausgehenden Ventrikelkontraktionen 
alternieren mit je 2 atrioventrikulär ausgelösten Ventrikelkon¬ 
traktionen. 

Wenn diese Erklärung als notwendig und richtig erkannt ist, 
ist es nicht schwer die auf Kurve Ia rechts vom Kreuz ver- 
zeichneten Kurvenbilder — welche dem Kurvenstück I analog 
sind — richtig zu deuten: Wir finden hier die Venenzacken 1, 2, 3, 
4 wieder, den Kardiogrammen 1 und 2 entsprechend. Die Venen¬ 
zacke 3, deren Natur bei isolierter Betrachtung der Kurve I nicht 
mit Sicherheit gedeutet werden konnte, ist eine a-Welle, welche 
am Ventrikel keine Kontraktion hervorruft, weil sie in dessen 
refraktäre Phase fällt.*) Die Zacke 4 und das Kardiogramm 2 


*) Was diese Annahme einer nicht auf den Ventrikel übergehenden Vorhof¬ 
kontraktion betrifft, so möchten wir darauf hinweisen, daß auch Lewis*) in 
einem Falle von paroxysmaler Tachykardie auf das Auftreten solcher auf den 
Ventrikel nicht übergehender Vorhofkontraktionen beim Übergange vom normalen 
Rhythmus in den paroxysmalen hingewiesen hat. Er bezeichnet dieselben in 
seinem Falle als blockierte und nimmt eine Leituugsschädigung als Erklärung 
1) Heart 1909/10, I. 202. 
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entsprechen einer atrioventrikulär ausgelösten Herzkontraktion. 
Die Ähnlichkeit der Zacke 3 mit den Zacken 4 und 5 legt die Ver¬ 
mutung nahe, die später durch Auszählung der Vorhof kontraktionen 
erhärtet werden kann, ‘daß die der Zacke 3 entsprechende Vorhof¬ 
kontraktion ebenfalls von einem atrioventrikulär in der Gegend 
des Tawara’schen Knoten gelegenen Reizungsherde ausgeht 
Wie aus dem beistehenden Diagramm hervorgeht, welches die 
Verhältnisse der Kurve I und Ia (rechte Hälfte) graphisch dar¬ 
stellt, schieben sich demnach zwischen je zwei vom Pacemaker 
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Diagramm zur Kurve Ia (rechte Hälfte). 


ausgehende Vorhofkontraktionen zwei vom Tawara’schen Knoten 
oder einem in seiner Nähe gelegenen Herde erzeugte Vorhof kon¬ 
traktionen ein. In dem Kurvenstück Ia links vom Kreuz alter¬ 
nieren je 3 heterotope Vorhofreize mit einem nomotopen. Wir 
wollen an dieser Stelle noch offen lassen, ob die heterotopen Reize 
dieses Kurventeiles dabei alle von der gleichen Stelle ausgehen, 
oder ob sie von verschiedenen, jedenfalls aber stromabwärts vom 
Pacemaker gelegenen Stellen ihren Ursprung nehmen. 

Einen weiteren Einblick in den Mechanismus der Herzaktion 
gewährt der Vergleich der Minutenfrequenzen dieser beiden ver¬ 
schiedenartigen Vorhofkontraktionen. 

Stellt man zunächst die Gesamtzahl der Vorhofkontraktionen 
in den beiden Kurven fest, so ergibt sich, daß dieselbe 192 beträgt. 
Dazu wollen wir gleich an dieser Stelle bemerken, daß wir dieselbe 
Vorhoffrequenz — auch während des Anfalles von paroxysmaler 
Tachykardie — wiederfinden werden. Die Zahl der nomotopen 
Vorhof kontraktionen in Kurve 1 und in der rechten Hälfte der 
Kurve Ia beträgt 64 in der Minute, die Zahl der heterotopen 


an. Aus unseren Kurven ergibt sich, daß in unserem Falle, wie das Kardio¬ 
gramm zeigt, nicht eine Leitungsscbädigung, sondern die lange Dauer der dem 
Kardiogramm I entsprechenden Ventrikelkontraktion die Ursache des Nichtüber- 
gebens der Vorhofkoutraktion ist. Auf die gleiche Weise hat Weuckebach 1 ) 
das Ausbleiben einer Ventrikelkontraktion bei besonders früh einsetzeuden Vor¬ 
hofextrasystolen in einem seiner Fälle erklärt. 

1) Arch. f Physiol., Physiol. Abteil. 1907 p. 5. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108. Bd. 33 
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128(129). In der linken Hälfte der Kurve Ia beträgt die Zahl 
der nomotopen Kontraktionen 48, die der heterotopen 144(145). 
Es entfallen demnach in Kurve I und im rechten Teil der Kurve 
Ia % im linken Teil der Kurve Ia 1 ! i der Gesamtzahl auf nomo- 
tope Vorhofsystolen, mit anderen Worten, die Frequenz der nomo¬ 
topen Vorhofkontraktionen in einem Teile der Kurve Ia verhält 
sich zu der des unmittelbar anschließenden Kurvenstückes und zu 
der der Kurve I wie 3:4, die der heterotopen wie 4:3. Da in 
unseren Kurven nur den nomotopen Vorhofkontraktionen gut aus¬ 
gebildete hohe Radialwellen entsprechen, so findet sich auch an 
der Radialis in Kurve I a der gleiche unvermittelte Übergang eines 
rhythmischen Pulses von der Frequenz 48 in einen rhythmischen 
Puls von der Frequenz 64 

Die Auszählung der Knrve ergibt somit zwei auffallende Tat¬ 
sachen: erstens, daß die Gesamtzahl der Vorhofkontraktionen in 
beiden Kurvenstücken die gleiche geblieben ist, obwohl von einem 
Kurvenstück zum anderen und speziell im Verlaufe der Kurve Ia 
die Spitzenstoß- und Radialfrequenz wechselt, und obwohl das 
Pulsbild der Vene, des Herzens und der Radialarterie sich ändert; 
zweitens, daß die Minqtenfrequenzen der nomo- und heterotopen 
Frequenzen in einem so einfachen Zahlenverhältnis wechseln können. 

Was zunächst die sprungweise Zunahme der nomotopen Vor¬ 
hofkontraktionen von 48 auf 64, d. h. um ein Viertel betrifft, so 
kann diese schwer aus einer Änderung der Reizerzeugung erklärt 
werden. Dagegen findet sich ein solcher Wechsel ganz gewöhnlich 
dort, wo es sich um zu- oder abnehmende Blockierung von Reizen 
handelt. Da es sich in unserem Falle um einen Wechsel in der 
Zahl der nomotopen Vorhofkontraktionen handelt, muß das Be¬ 
stehen eines Blockes zwischen Sinus und Vorhof angenommen 
werden. Es erhebt sich nun die Frage, welches die Frequenz der 
vom Sinus abgegebenen Reize ist. Wäre die Sinusfrequenz 64, so 
müßte bei der Vorhoffrequenz 48 jede 4. Vorhofkontraktion aus- 
bleiben, die übrigen 3 müßten dieselben Intervalle aufweisen wie 
bei der Frequenz von 64. Dies ist nun auf unseren Kurven nicht 
der Fall, sondern bei der Frequenz 48 schlägt der Vorhof rhyth¬ 
misch, und das Intervall ist um , / s größer als bei der 
Frequenz 64. Ein derartiges Verhalten, aus welchem ein rhyth¬ 
misches Schlagen des Vorhofes sowohl bei der Frequenz 48 als 
bei der Frequenz 64 resultiert, läßt sich nur durch die Annahme 
erklären, daß auch die Minutenfrequenz 64 bereits durch Blockierung 
aus einer höheren Anzahl von Sinusreizen entstanden ist; die Zahl 
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der Sinusreize, aus welcher durch schwächere Blockierung 64, 
durch stärkere 48 hervorgehen kann, ist, wie die Rechnung ergibt, 
192. Werden von 192 Reizen je 2 blockiert, während der 3. über¬ 
geht, so ergibt sich die Vorhoffrequenz 64; werden je 3 Reize 
blockiert, während der 4. übergeht, so kommt die Vorhoffrequenz 
48 zustande. 

Das folgende Schema erläutert die in unserem Falle be¬ 
stehenden Verhältnisse. 


Sinusfrequenz 192 



Von a bis b Vorhoffrequenz 48, von b angefangen 64. 


Wir konnten somit den Wechsel in der Zahl der nomotopen 
Kontraktionen in unseren beiden Kurven auf eine wechselnde 
Blockierung der Sinusreize zurückführen, deren Anzahl in beiden 
Kurven die gleiche ist. Woher kommt es nun, daß die heterotopen 
Kontraktionen in beiden Kurven in einem ebenso einfachen, aber 
umgekehrten Verhältnis wechseln, so daß die Gesamtzahl der Vor¬ 
hofkontraktionen in beiden Kurven trotz der wechselnden Zahl 
der nomotopen Kontraktionen die gleiche bleibt. Wir können uns 
diese Identität der Gesamtzahl der Vorhofkontraktionen in beiden 
Kurven nur durch die Annahme erklären, daß jede nomotope 
Kontraktion bei ihrem Ablauf einen heterotopen 
Reiz unwirksam macht, so daß jedesmal eine hetero- 
tope Kontraktion ausfällt. Wenn das der Fall ist, dann 
müssen nomotope und heterotope Kontraktionen einander, wie sehr 
auch die nomotopen schwanken mögen, immer zu derselben Ge¬ 
samtzahl ergänzen. 

Das genauere Studium der Kurve läßt diese Annahme durchaus 
gerechtfertigt erscheinen. Das Intervall zwischen Zacke 5 des ersten 
und Zacke 3 des folgenden Zyklus auf Kurve Ia, sowie das Intervall 
zwischen Zacke 2 eines Zyklus und Zacke 1 des folgenden Zyklus 
auf Kurve I ist jedesmal doppelt so groß (oder größer) als das Inter¬ 
vall zweier aufeinanderfolgender heterotoper Kontraktionen. Auf 
Kurve I a ist außerdem das Intervall zwischen Zacke 3 und Zacke 5 
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fast identisch mit dem Intervall zwischen Zacke 5 und Zacke 3 des 
nächsten Zyklus. Soll ferner unserer Annahme entsprechend der 
nomotope Reiz in seinem Verlaufe den heterotopen zum Ausfall 
gebracht haben, so muß die nomotope Kontraktion in der Kurve 
früher auftreten als die zum Ausfall gebrachte heterotope auf¬ 
getreten wäre; in der Tat ist die Zacke 1 bei jedesmaligem Auf¬ 
treten der Zacke 5 näher als das Intervall zweier aufeinander¬ 
folgender heterotoper Kontraktionen, ihre Entfernung von der 
folgenden heterotopen entsprechend länger. 

Wir sehen somit, daß die Analyse der Kurven die Annahme 
bestätigt, daß jede nomotope Kontraktion in ihrem Ablauf einen 
heterotopen Reiz vernichtet und eine heterotope Kontraktion ersetzt 
Dieser Nachweis gestattet nun leicht den Rhythmus der hetero¬ 
topen Reize zu berechnen. Die Gesamtzahl der heterotopen Reize 
ergibt sich, wenn man zur Zahl der vorhandenen heterotopen Kon¬ 
traktionen die Zahl der unterdrückten Reize, d. h. die Zahl der 
nomotopen Kontraktionen addiert: sie muß gleich sein der Gesamt¬ 
zahl der Vorhofkontraktionen. Es beträgt somit die Ge¬ 
samtzahl der heterotopen Reize 192 in der Minute 
und ist somit ebensogroß wie die Zahl der Sinusreize. 

Es ergeben sich aus der bisherigen Analyse die folgenden 
Schlüsse: sowohl der Sinus als auch ein in der Nähe des 
Tawara’schen Knoten gelegener Herd arbeiten Reize mit der 
Minutenfrequenz von 192 aus. Eine Leitungsstörung zwischen 
Sinus und Vorhof bewirkt, daß eine wechselnde Zahl der Sinus¬ 
reize blockiert wird, und nur jeder 3. resp. jeder 4. Reiz eine 
Herzkontiaktion hervorruft. Jeder dieser ablaufenden nomotopen 
Reize bringt je einen der heterotopen zum Ausfall, so daß das 
eine Mal von je 4 heterotopen 3, das andere Mal von je 3 hetero¬ 
topen 2 imstande sind Vorhof kontraktionen auszulösen. Von diesen 
Vorhofkontraktionen ist jene, welche der nomotopen Kontraktion 
unmittelbar folgt, weil sie in die refraktäre Phase des Ventrikels 
fällt, nicht imstande, eine Ventrikelkontraktion zu erzeugen, während 
die anderen solche auslösen. 

Es war bei der wechselnden Leitungsstörung zwischen Sinus 
und Vorhof zu erwarten, daß wir einerseits Kurvenstücke finden 
mußten, bei welchen die Leitungsstörung geringer, andererseits solche, 
bei welchen sie stärker sein mußte als auf den bisher analysierten. 
Wir hatten Kurven zu erwarten, bei welchen jeder zweite nomo¬ 
tope Reiz auf den Vorhof übergeht, andererseits solche, in welchem 
gar kein Sinusreiz eine Vorhofkontraktion auslöst. In der Tat 
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finden wir unter unseren 
Kurven Pulsformen, welche 
sich nur unter den erwähnten 
Voraussetzungen auf befrie¬ 
digende Weise erklären 
lassen. 

In Kurve III a, b, c fin¬ 
den wir folgende Verhält¬ 
nisse: die Radialis zeigt in 
gleichmäßigen Intervallen 
auftretende Erhebungen, 
deren Minutenfrequenz zwi¬ 
schen 94 und 96 schwankt; 
die Spitze enthält den Ra¬ 
dialerhebungen entsprechend 
regelmäßige und unterein¬ 
ander gleiche Kardiogramme, 
welche im aufsteigenden 
Schenkel eine Zacke zeigen; 
das Aussehen dieser Kardio¬ 
gramme entspricht dem der 
nomotopen Kardiogramme, 
welche in Kurve I und Ia 
Vorkommen, so daß auch 
hier die erwähnte Zacke als 
Ausdruck der Vorhof kontrak- 
tion anzusehen ist. An der 
Venenkurve entsprechen je¬ 
dem Radiogramm 2 verschie¬ 
den große Erhebungen (1 
und 2), so daß die ganze 
Venen kurve aus alternierend 
hohen Venenwellen zusam¬ 
mengesetzt ist. Die Ausmes¬ 
sung ergibt, daß die im ab¬ 
steigenden Schenkel der klei¬ 
neren Zacke (1) nachweis¬ 
bare kleine Erhebung einer 
c-Zacke entspricht, so daß 
die Zacke 1 ihrer Stellung 
nach als a-Zacke aufzufassen 
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ist. Ohne die Kenntnis der bisher besprochenen Kurvenstücke 
wäre man geneigt, die Zacke 2 als v 8 -Welle aufzufassen, und 
wäre dann nur über das Auftreten einer so hohen v 8 -Welle trotz 
der beschleunigten Pulsfrequenz überrascht. Das Aussehen der 
Zacke aber, der Vergleich ihrer Stellung mit der Zacke 3 der 
Kurve Ia legt die Vermutung nahe, daß wir es auch hier mit einer 
ektopischen und nicht auf den Ventrikel übergehenden Vorhofkon¬ 
traktion zu tun haben. Diese Annahme wird durch die Auszählung 
der Wellen der Venenkurve erhärtet; nimmt man die hohe Welle 
als heterotope Vorhofkontraktion, so erhält man die Zahl von 192 
als Gesamtzahl der Vorhofkontraktionen, also jene Zahl, welche 
wir auch auf den anderen Kurven als Gesamtzahl der Vorhof¬ 
kontraktionen und als Anzahl der Sinusreize gefunden haben. 
Von diesen Kontraktionen entfallen 96 auf nomotope, 96 auf 



heterotope Reize, so daß von 192 Sinusreizen hier jeder zweite beim 
Übergang auf den Vorhof blockiert wird, und die ablaufende nomo¬ 
tope Vorhofkontraktion jeden zweiten vom Ta war a’schen Knoten 
ausgehenden Reiz wirkungslos macht. Der wirksambleibende 
heterotope Reiz vermag wie in den übrigen Kurven zwar eine Vor- 
hofkontraktion auszulösen, weil die refraktäre Zeit des Vor¬ 
hofes schon abgelaufen ist, aber keine Kontraktion des noch in der 
Systole verharrenden Ventrikels. 

Das entgegengesetzte Verhalten, die vollständige Blockierung der 
nomotopen Reize gibt Kurve VIII und IX, welche durch das voll¬ 
ständige Ausfallen der Sinusreize und das Auftreten und die Wirk- 
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samkeit aller ektopischen Reize das Bild einer ektopischen paroxys¬ 
malen Tachykardie zeigen. 



Kurve IX ist die Fort¬ 
setzung von Kurve VIII, nur 
bei raschem Ablauf des Ap¬ 
parates ausgezogen. Die Fre¬ 
quenz der Radialerhebungen 
ist 192 (195). Die Konfigura¬ 
tion der Radialwellen zeigt 
eine Zacke im aufsteigenden 
Schenkel (ein bei paroxys¬ 
maler Tachykardie häufiger 
Befund, welcher gewöhnlich 
als Hyperdikrotie gedeutet 
wird). Besonders die ersten 
Radialpulse der Kurve sind 
deutlich alternierend. Die 
Spitzenstoßkurve zeigt gut aus¬ 
gebildete durchaus gleiche 
Kardiogramme, von denen je¬ 
der einer Radialerhebung ent¬ 
spricht. In jedem Kardio¬ 
gramme fehlt jene Zacke im 
aufsteigenden Schenkel, welche 
auf anderen Kurven an den 
nomotop ausgelösten V entrikel- 
kontraktionen beschrieben und 
als Zeichen der Vorhofkon¬ 
traktion erkannt wurde. In 
der Venenkurve VIII finden 
sich an Zahl den Radialer¬ 
hebungen entsprechende hohe 
spitzgipfelige Zacken, welche 
in ihrem aufsteigenden Schen¬ 
kel eine kaum angedeutete, 
nahe dem Fußpunkt der ab¬ 
steigenden eine sehr deut¬ 
liche Zacke zeigen. Betrachtet 
man, wie es allgemein ge¬ 
schieht, als Beginn der Ra¬ 
dialwelle den Übergangspunkt 
der hyperdikroten Welle in 
den aufsteigenden Schenkel, so 
fällt die c-Welle in der Venen¬ 
kurve in den Knick des auf¬ 
steigenden Schenkels der hohen 
Zacke. In der ausgezogenen Kurve IX ist dieses zeitliche Verhältnis 
leichter zu erkennen. Die hohe Zacke selbst kann nur als a-Welle ge- 
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deutet werden, so daß für die Zacke im absteigenden Schenkel, welche 
der Zeit nach mit dem Anstieg der hyperdikroten Welle der Radial- 
kurve zusammenfällt, die Erklärung fehlt, besonders, da gegen ihre Auf¬ 
fassung als v 8 -Zacke die große Beschleunigung der Herzkontraktionen 
spricht. 

Bei der Ausmessung der Kurve VIII, bei welcher der Anfang der 
Ventrikelerhebung viel deutlicher erkennbar ist, als auf Kurve IX, ist zu 
ersehen, daß der Anstieg der a-Welle der Venenkurve der Zeit nach in 
die Kontraktionszeit des Ventrikels hineinfällt, daß wir es also jedenfalls 
mit einer teilweise mit der Ventrikelsystole zusammenfallenden Vorhof¬ 
systole zu tun haben. Versucht man auf Kurve IX den Beginn der Ven¬ 
trikelsystole auf die Venenkurve zu übertragen, so sieht man, daß der 
Beginn des Anstieges des Kardiogramms zwischen zwei a-Wellen hinein¬ 
fällt, der nachfolgenden näher, wenn man den Anstieg von der Abscisse 
aus rechnet. Die Distanz zwischen Ventrikelsystole und a-Anstieg be¬ 
trägt ungefähr 7io", während die A-V-Distanz der nomotopen Schläge 
(vgl. Kurve I) faßt 1 j b u beträgt. Es handelt sich demnach ipn Herz¬ 
kontraktionen, welche von einem in der Nähe des Tawara’sehen Knotens 
gelegenen Herde ausgelöst werden, wobei die Ventrikelkontraktion der 
Vorhofkontraktion vorausgeht (Typus V vor A), d. h. um eine atrio¬ 
ventrikuläre Tachykardie; die Vorhoffrequenz beträgt auch hier wie in 
früher beschriebenen Kurvenabschnitten 192 in der Minute. 

f 

Die folgende T.abelle stellt das Zahlenverhältnis der nomo- 
ünd Üeterotopen-Kontraktion in den bisher beschriebenen Kurven* 
stücken in übersichtlicher Weise zusammen. 


Kurve 

Nr. 

Zahl der nomo¬ 
topen Kontrak¬ 
tionen 

' Zahl der 
heterotopen 
Kontraktionen 

Gesamtzahl der 
Vorhof kontrak- 
tionen 

Nomotope: Hetcrotope 

III 

96 

96 

192 

6:6 

I \ 

I a rechts / 

64 

128 

192 

4:8 

la links 

48 

144 

192 

3:9 

IX 

i o 

192 

192 

0:12 


Wir haben oben erwähnt, daß Einzelheiten der heterotopen 
Kontraktionen einer weiteren Besprechung bedürfen; als Unterlage 
mögen die Kurven V und VI dienen. Kurve VI zeigt an der 
Radialkurve einen unregelmäßigen Wechsel zwischen großen und 
kleinen Erhebungen, großen und kleinen Pausen. Nur die letzten 
5 Schläge zeigen gleiches Intervall. An der Spitzenstoßkurve be¬ 
steht gleichfalls ein Wechsel verschieden gestalteter Kardiogramme. 
An der Venenkurve eine Reihe ungleich großer Erhebungen, und 
nur die letzten 5 Kardiogramme sowie die ihnen entsprechenden 
Phlebogramme geben gleichmäßig sich wiederholende Bilder. 
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Die genauere Analyse der Kurve ergibt folgendes: Das 1. 
Kardiogramm zeigt jenes Bild, welches wir an den früher be¬ 
sprochenen Kurven als jenes der nomotopen Spitzenerhebung kennen 
gelernt haben; das 2. Kardiogramnfi erinnert durchaus an das 
Kardiogramm Nj der Kurve I, entspricht demgemäß einer vom 
T a w a r a ’schen Herd ausgelösten Ventrikelkontraktion. Das darauf¬ 
folgende Kardiogramm steht seiner Form nach in der Mitte zwischen 
den nomo- und heterotopen Kardiogrammen. Es zeigt einen erst 
schräg ansteigenden, dann fast vertikal sich fortsetzenden Schenkel, 
der in ein mäßig breites Plateau übergeht und sehr rasch abfällt; 
hierauf folgt eine Gruppe von 3 Kardiogrammen, eine Wieder¬ 
holung der 3 vorhergehenden, dann ein nomotopes, dem sich wieder 
die Gruppe der 3 differenten Kardiogramme anschließt. Jedem 
nomotopen Kardiogramm entspricht in der Venenkurve eine niedere 
flache Zacke, deren Form durchaus an die normalen a*Wellen der 
anderen Kurven erinnert. An diese schließt sich, durch den 
c-Moment getrennt, eine höher ansteigende Zacke, an sie eine 
dritte noch höhere, so daß sich der Form nach dasjenige Bild 
wiederholt, das wir in Kurve I kennen gelernt haben; auch der 
zeitliche Vergleich mit dem Spitzenstoß ergibt dieselben Zeit¬ 
verhältnisse, die wir in Kurve I angenommen haben. Die kleine 
normale a-Welle fällt in den Anstieg des nomotopen Kardiogramms, 
die 2. Zacke fällt in das Plateau desselben, ist demnach, wie in 
Kurve I eine heterotope Vorhofkontraktion, welche noch mit dem 
refraktären Stadium des Ventrikels zusammenfällt, die 3. Welle, 
welche auf das 2. Kardiogramm der Gruppe übertragen, ein (nega- 
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tives) V-A-Intervall gibt, ist eine aus dem Ta war a-Gebiet ab¬ 
gehende Vorhofkontraktion. Überträgt man nun die Zacke 4 auf 
das 3. Kardiogramm, so zeigt sich, daß der Anstieg dieser Zacke 
genau mit dem Beginn des schräg ansteigenden Teiles des auf¬ 
steigenden Kardiogrammschenkels zusammenfällt, daß also dieser 
schräge Anstieg — wie die größere Zacke im aufsteigenden Schenkel 
des nomotopen Kardiogramms — als Ausdruck der Vorhofkon¬ 
traktion aufzufassen ist. Die Übertragung der Zacke 4 auf die 
Spitzenstoßkurve ergibt sonach für die Zacke 4 nnd das dazu¬ 
gehörige Kardiogramm J ein (positives) A-V-Intervall, das aber 
kleiner ist, als das A-V-Intervall des nomotopen Spitzenstoßes. 
Der Punkt im Herzen, von welchem in diesem Moment die Herz¬ 
aktion ausgeht, muß also zwar im Vorhof gelegen sein; tiefer, 
d. h. dem Tawara’schen Knoten näher als der Keith-Flack’sche 
Knoten, aber höher als derjenige Herd im Tawara’schen Gebiet, 
von dem die bisher besprochenen heterotopen Kontraktionen aus¬ 
gehen 1 ). Bei der Frage nach dem Sitze dieses 3. Herdes kommt 
wohl in erster Linie die obere Grenze des Tawara’schen Knotens 
in Betracht; wir hätten es, wenn wir diesen Sitz annehmen, mit 
atrioventrikulären Kontraktionen vom Typus A vor V zu tun. 
Aber wie die Analyse dieser und der folgenden Kurve ergeben 
wird, schieben sich diese Kontraktionen in einer solchen Weise 
regelmäßig zwischen nomo- und heterotopen ein, daß auch für sie 
eine gesetzmäßige Blockierung angenommen werden muß. Es ist 
schwer sich eine Blockierung im Tawara’schen Knoten selbst 
vorzustellen, und wir möchten deshalb die Möglichkeit erwähnen, 
daß der Beizpunkt dieser Kontraktion ein Herd im Vorhof zwischen 
Keith-Flack’schen und Tawara’schen Punkt sein könnte. Es 
müßte dann angenommen werden, daß diese Beize beim Übertritt 
in den Tawara’schen Knoten oder im Thorei’schen Bündel 
blockiert werden. Die Schwierigkeit, diesen 3. Beizherd zu lokali¬ 
sieren, veranlaßt uns die von ihm ausgehenden Kontraktionen im 
folgenden als intermediäre zu bezeichnen. 

Die der Zacke 4 folgende Zacke 5 fällt mit ihrem Anstiege 
noch in das Plateau des J-Kardiogramms, ist also, der Zacke 2 


1) Es wäre auch die Annahme möglich, daß das A-V-Intervall des J-Kardio- 
gramms deshalb kürzer ist als das des nomotopen, weil die Leitung in diesem 
Momente besser gewesen sei. Dagegen spricht mit großer Sicherheit die Form 
der Venenzacke 4, welche durchaus nicht der Form der normalen a-Wellen dieser 
Kurve entspricht. 
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entsprechend, als eine heterotope Vorhofkontraktion aufzufassen, 
welcher keine Ventrikelkontraktion entspricht. 

Dem folgenden nomotopen Kardiogramme N a entspricht im Phlebo¬ 
gramme eine Gruppe von 2 Zacken, welche der Form nach den Venen¬ 
zacken 1 und 2 der vorhergehenden Gruppe durchaus analog sind (einer 
nomotopen und einer heterotopen Vorhofkontraktion entsprechend). 
Hierauf wiederholt sich in der Vene und im Kardiogramme das Bild wie 
im Eingang der Kurve; die folgenden Kardiogramme und Venenzacken 
entsprechen bereits beschriebenen Bildern. 

Zählt man die Anzahl der gesamten Vorhofkontraktionen, so 
erhält man auch hier die Zahl 192 (194), von welchen im Anfangs¬ 
teil der Kurve jede 6. eine vom Pacemaker ausgelöste ist Es 
handelt sich also hier, wie nach den früheren Auseinandersetzungen 
ohne weiteres klar ist, um eine stärkere Blockierung der Sinusreize 
als in den vorhergehenden Kurven, so daß hier 4 heterotope Reize 
Gelegenheit finden, Vorhofkontraktionen zu erzeugen. Im Endteile 
der Kurve ist die Blockierung eine geringere, es alternieren nomo- 
tope und heterotope Kontraktionen. 

Das Neuartige an dieser Kurve ist also das Auftreten von 
Kontraktionen, deren Reizpunkt zwischen dem Keith-Flack- 
schen und dem unteren Teile des Ta war a’schen Knoten angenommen 
werden muß. Sie treten an Stelle jedes 4. fälligen Sinusreizes auf, 
an jener Stelle, wo auf Kurve I a linke Hälfte der Normalreiz auf- 
tritt. Es ist schwer sich dem Eindrücke zu entziehen, daß das Aus¬ 
bleiben dieser zu erwartenden nomotopen Kontraktion die Reizbildung 
im Vorhofe so stark anwachsen läßt, daß an einer stromabwärts 
vom K ei th-F lack'sehen Knoten gelegenen weniger stark 
blockierten Stelle eine Vorhofkontraktion ausgelöst wird. 

Ein ähnliches Bild, in welchem aber nomotope Kontraktionen 
auf längere Strecken hinaus noch spärlicher, intermediäre noch 
häufiger auftreten, gibt Kurve V. 

Auch hier zeigt sich in der Spitzenstoßkurve ein Wechsel dreier 
verschiedenartiger Spitzenstöße, die wie in der vorher besprochenen 
Kurve teils vom Pacemaker (N), teils vom Ta war a’schen Punkt (T), 
teils von einem „intermediär“ gelegenen Herde (J) ausgehen, und durch 
ihre A-V, resp. V-A-Intervalle gekennzeichnet sind. In dieser Kurve 
folgt aber nicht, wie in der vorhergehenden nach dem J-Kardiogramme 
ein nomotopes, sondern es schieben sich noch 2 Kardiogramme (T 2 
und J a ) vor N 3 ein. Die Venenkurve zeigt dementsprechend zwischen 2 
vom Keith-Flack’schen Punkt ausgehenden Vorhofkontraktionen 
7 heterotope Kontraktionen, von welchen die 3 und 6 intermediär aus¬ 
gelösten Kontraktionen entsprechen. Es sind demnach die Keith- 
Flack’schen Heize in der Art blockiert, daß jeder 9. übergeht. Was 
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die intermediären betrifft, so treten sie an 4. Stelle nach den Normal- 
kontraktionen auf und wiederholen sich, wenn die Normalkontraktionen 
ausbleihen in der Art, daß sie jeden 4. Tawara'sehen Keiz ersetzen. 
Dabei steht die der intermediär ausgelösten Kontraktion entsprechende 
Venenzacke der ihr vorangehenden Ta war a’schen Welle jedesmal etwas 
näher als der ihr folgenden. Die Auszählung der Venenzacken ergibt 
192 (193). Da jede noraotope und jede intermediäre Vorhofkontraktion 
an Stelle einer Tawara’schen Vorhof kontraktion tritt, so ergibt sich, 
daß alle 3 Punkte im selben Rhythmus Reize bilden. Da ferner von den 
intermediären Reizen dort, wo sie nicht durch das Passieren der nomo- 
topen Kontraktion vernichtet werden, nur jedes 4. Mal eine Kontraktion 
ausgelöst wird, so muß angenommen werden, daß von 4 intermediären 
Reizen 3 blockiert sind . l ) 

Zusammenfassung. 

Die Ergebnisse aus den ^vorangehenden Kurvenanalysen sind 
demnach folgende: 

1. Die Kurve'Ia u. a. zeigten, daß die Anzahl der Vorhof- 
koutraktionen nicht der Anzahl der Ventrikelkontraktionen ent¬ 
sprach, sondern daß die Vorhofkontraktionen häufiger waren. Es 
ließ sich nachvveisen, daß ein Teil der Vorhofkontraktionen deshalb 


1) Da im Verlauf der Kurve V die nomotopen Reize bald an jeder 6., bald 
an jeder 2. Stelle übergehen, so ist diese Kurve durch einen besonders großen 
Wechsel der Blockierung charakterisiert. Die anscheinende Regellosigkeit der 
Radial kurve erklärt sich nicht nur aus dem Wechsel der Reizherde, sondern auch 
aus dem Wechsel der Blockierung, welchen die Reize erleiden. Die Bezie¬ 
hungen dieses Pulsbildes zum Pulsus alternans und Pulsus irregularis perpetuus 
wollen wir an der Hand dieser und anderer Kurven in einer späteren Mittei¬ 
lung besprechen. 
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nicht auf den Ventrikel überging (Kurve Ia, lila, V usw.), weil sie 
in das refraktäre Stadium des Ventrikels hineinfielen- — 

2. Abgesehen von den nicht übergehenden Vorhofkontraktionen 
— bei welchen der aufsteigende Schenkel der Vorhofzacke in das 
Plateau des vorhergehenden Spitzenstoßes hineinfiel — ließen sich 
zunächst 2 Typen von Vorhofkontraktionen feststellen: nomotope 
mit einem normalen A-V-Intervall und solche, die durch ein kleineres, 
und zwar ein V-A-Intervall, als vom Tawara’schen Knoten aus¬ 
gehende charakterisiert waren. Auch für die nicht übergehenden 
Vorhofkontraktionen konnte — durch Vergleich ihrer Form — der 
Tawara’sche Knoten als Ursprungsherd nachgewiesen werden. 

3. Das Studium der Kurven ergab also zunächst, daß in diesem 
Herzen 2 Reizherde tätig waren, von denen der eine an der nor¬ 
malen Stelle (Pacemaker), der andere im Tawara’schen Gebiet 
seinen Sitz hatte. Es war ferner ersichtlich, daß die vom normalen 
Punkt ausgehenden selteneren Vorhofkontraktionen wie eine Extra¬ 
systole zwischen die häufigeren und in regelmäßigen Intervallen 
stehenden Tawara'sehen Kontraktionen eingefügt waren: Die Reiz¬ 
periode der Tawara 'sehen Kontraktionen war trotz des Dazwischen- 
tretens der nomotopen erhalten, demnach war die Annahme be¬ 
gründet, daß die nomotope Kontraktion bei ihrem Ablauf jedesmal 
den fälligen Tawara’schen Reiz vernichtet habe. 

4. Die Analyse der Kurven V und VI ergab durch die Aus¬ 
messung des A-V-Intervalles, daß außer den Reizherden im Keith- 
Flack’schen und im Tawara’schen Knoten noch mindestens ein 
anderer „intermediär“ gelegener Reizherd bestand. 

5. Wenn nur die vom Pacemaker und Tawara 'sehen Knoten 
ausgehenden Reize zu Ventrikelkontraktionen führten, so war der 
Puls rhythmisch (Kurve I, Ia, lila, b, c); waren alle 3 Reizherde in 
Aktion, so wurde der Puls arhythmisch (Kurven V, VI, VH); gingen 
alle Reize vom Tawara 'sehen Knoten aus, so war der Puls rhyth¬ 
misch und sehr frequent (Anfall von paroxysmaler Tachykardie) 
Kurven VIII, IX). 

6. Unter allen Umständen, sowohl dann, wenn alle Reize vom 
Tawara’schen Knoten ausgingen, als auch in den Kurven, wo 
Tawara’sche Reize von nomotopen — oder „intermediären“ — 
unwirksam gemacht wurden, war die Vorhoffrequenz die gleiche, 
nämlich 192. 

7. Daraus, und aus dem Zahlenverhältnis der normalen und 
Tawara’schen Kontraktionen, das in verschiedenen Kurven ein 
verschiedenes war, ergab sich, daß entweder die nomotope Reiz- 
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bildung von einer Kurve zur anderen (oft von einem Zeitmoment 
zum anderen) in den aus den Kurven sich ergebenden einfachen 
Verhältnissen wechselte (sprungweise Steigerung der Reizbildung 
von 48 auf 64 und 96) oder aber daß nur ein Teil der im Keith- 
Flack’schen Knoten gebildeten Reize in Kontraktionen umgesetzt 
wurde. Als Grund für letzteres, für ein Ausbleiben von Vorhof¬ 
kontraktionen trotz bestehender Reizbildung konnte nur ein sino¬ 
aurikulärer Block angesehen werden, welcher das Ausfallen jedes 
2., 3. usw. nomotopen Reizes zur Folge hatte (sprungweises Abfallen 
der Kontraktionsfrequenz von 96 auf 64 und 48). Wir kamen zu 
dem Schlüsse, daß Keith-Flack’scher und Ta wara’scher Knoten 
im selben Rhythmus arbeiteten, daß aber ein in den verschiedenen 
Kurven wechselnder Grad von Blockierung unterhalb des K e i t h - 
Flack’schen Knotens bestand. 

8. Höhere Grade von Blockierung der nomotopen Reize hatten 
zur Folge, daß noch ein dritter Reizherd in Wirksamkeit trat. 
Die Stelle dieses Herdes konnten wir nicht mit Sicherheit be¬ 
stimmen. Für die von ihm ausgehenden Reize, welche mit den vom 
unteren Teil des Tawara’schen Knotens ausgehenden in analoger 
Weise interferierten, wie die nomotopen, mußte ebenfalls eine 
wechselnde Blockierung angenommen werden. 

9. Die vollständige Blockierung der oberhalb der Atrioventri¬ 
kulargrenze gelegenen Reize führte zur paroxysmalen Tachykardie 
(Tawara’scher Typus). 

Soweit wir die Literatur übersehen, scheint dieser Fall dem¬ 
nach einige neue Punkte ergeben zu haben, welche die Erkenntnis 
der paroxysmalen Tachykardie zu fördern geeignet sind. Der 
N ach weis, daß sowohl der Keith-Flack ’sche als der T a w a r a’sche 
Knoten im selben Tempo frequente Reize bilden, zeigt, daß wenigstens 
bei gewissen Formen der paroxysmalen Tachykardie der ganze 
supraventrikuläre Abschnitt des Herzens mit Einschluß des Ta wara- 
schen Knotens sich in erhöhtem Reizzustande befindet. Der Um¬ 
stand, daß die Reize des paroxysmalen Anfalles in unserem Falle 
unter Blockierung der höher oben gelegenen Reize vom Tawara- 
schen Punkte ausgehen, legt den Gedanken nahe, daß auch andere 
Fälle von Ta wara-Tachykardien durch den gleichzeitigen Ein¬ 
fluß erhöhter Reizbildung und durch Hemmung des Reizablaufes 
im Vorhofe zustande kommen. 

In der klinischen Literatur ist uns kein Fall bekannt, in 
welchem das Kurvenmaterial eine so genaue Analyse des Herz¬ 
mechanismus in einem Falle von paroxysmaler Tachykardie er- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zum Studium der Pnlsarhythmien. 


515 


möglicht hätte. In der experimentellen Literatur erinnert die Er¬ 
zeugung atrioventrikulärer Tachykardien durch Acceleransreizung 
mit Wanderung des Reizes vom Keith-FIack’schen gegen den 
Tawara’schen Knoten (Hering 1 ), Rothberger und Winter¬ 
berg*)) an unseren Fall. 

Über den weiteren Verlauf dieses Falles, bei welchem es ge¬ 
lang, durch medikamentöse Beeinflussung die normale langsame 
Schlagfolge des Herzens wieder herzustellen, soll an anderer Stelle 
berichtet werden. 


1) Zentralbl. f. Physiol. Bd. 19 Nr. 6, 1905. 

2) Arcb. f. d. ges. Phys. Bd. 135 p. 559, 1910. 
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Der Einfluß der Leberausschaltnng anf den 
respiratorischen Stoffwechsel. 

Von 

F. Fischler und E. Grafe. 

♦ 

In einer früheren Mitteilung*) konnten wir zeigen, daß die par¬ 
tielle Ausschaltung der Leber, wie sie die Anlegung einer Eck’schen 
Fistel mit sich bringt, für gewöhnlich keinerlei Einfluß auf den 
respiratorischen Gas Wechsel hat. Nur in den Fällen, in welchen 
deutliche Intoxikationserscheinungen auftraten, zeigte sich eine Steige¬ 
rung der Verbrennungen, sowie eine Verlangsamung der Eiweiß¬ 
verbrennung. Ferner schien die Verbrennung des Zuckers eine 
umfangreichere zu sein, was durch die Umgehung der Leber leicht 
verständlich wird. Auffallende Veränderungen im respiratorischen 
Quotienten fehlten im übrigen völlig. 

Die Geringfügigkeit der Ausfallserscheinungen konnte nicht 
überraschen, da die Leber durch die Leberarterie noch in aus¬ 
reichender Verbindung mit dem Kreislauf stand, und der Blutstrom 
aus den Därmen daher nur zunächst an der Leber vorbeigeleitet 
war. 

Eine völlige Ausschaltung aus der Leber ließ natürlich ganz 
andere Anomalien des respiratorischen Stoffwechsels erwarten. 

Mit dieser Frage haben sich früher schon Bohr und Henriquez®) 
sowie Scaffidi 8 ) beschäftigt, in letzter Zeit vor allem Porges und 
Salomon 1 2 3 4 ), an deren Versuche und weittragende Schlußfolgerungen sich 
dann eine Debatte in der Literatur angeschlossen hat. Die Versuche 
von Bohr und Henriques bezogen sich nur auf die Analyse der 


1) Diesel Archiv B<1. 104 1911. 

2) Arch. de Physiol. Bd. 29 p. 458, 1897. 

3) Biochem. Zeitschr. Bd. X p. 156, 1908. 

4) Biochem Zeitschr. Bd. 27 p. 131 ff , 1910. 
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Atemgase in nor wenigen Minuten and sind daher, wie schon Forges 
mit Recht hervorgehoben hat, nicht beweiskräftig. 

Bei Gänsen hat Scaffidi 1 ) den Einfluß der Ausschaltang des 
Leberkreislaufs auf den Gaswechsel untersacht. Er fand dabei eine Zu¬ 
nahme des Sauerstoffbedarfs und der Kohlensänreproduktion sowie sehr 
hohe Werte des respiratorischen Quotienten. Die Tiere überlebten die 
Unterbindung der Lebergefäße bis zu 25 Tagen and zwar ohne nennens¬ 
werte Gewichtsabnahme. Es stehen diese Befunde in gewissem Gegen¬ 
satz zu den Angaben M i n k o w s k i ’s *), der bei den von ihm untersuchten 
Vögeln (Gänsen) eine Lebensdauer von höchstens 20 Stunden nach der 
Operation beobachtete. 

In den Versuchen von Salomon und Porges 8 ), die z. T. andere 
Zwecke verfolgten, als nur ausschließlich die Leber aus dem Stoffwechsel 
auszuschalten, handelte es sich um eine Abklemmung von Aorta und 
Vena cava bei Kaninchen. Die Tiere wurden nach 24—48 ständigem 
Hungern tracheotomiert und Aorta, Vena cava inferior und Lebervenen 
kurz unter dem Zwerchfell ligiert. Nach 10 Minuten wurde dann mit 
der Zuntz-Geppert’schen Methodik der Gaswechsel untersucht. Die 
meisten Tiere starben sehr rasch, von 30 Tieren konnte nur bei 8 ein 
1 / 2 —2 ständiger Respirationsversuch gemacht werden. 

In allen Fällen fand P. bei den vorher hungernden Tieren einen 
scharfen Anstieg des respiratorischen Quotienten, von 0,71 bis gegen 1,0. 
Er schließt daraus, daß nach Leberausschaltung vom Organismus im 
wesentlichen nur noch Zucker verbrannt wird und siebt in seinen Unter¬ 
suchungen eine Stütze der Hypothese einer obligaten Umwandlung von 
Fett und Eiweiß in Kohlenhydrat. 

Gegen die Deutung, die Porges seinen Versuchen gibt, läßt 
sich nun eine Reihe von Bedenken geltend machen, die Porges 
zum Teil auch selbst bespricht. 

Zunächst handelt es sich in fast allen Fällen um moribunde 
Tiere. Derartig kurz dauernde Respirationsversuche in subfinalem 
Zustand, zumal ohne genaue Kontrolle der Atemmechanik, ge¬ 
statten keine zuverlässigen Rückschlüsse auf den intermediären 
Stoffwechsel. 

Dazu kommt, daß der schwere Eingriff, welcher mit einem 
Schlage weit mehr als die Hälfte des Körpers aus dem Kreislauf 
ausschaltet, notwendig zu schwersten Störungen der Zirkulation 
und Veränderung des Gasaustausches in den Lungen führen muß. 

Ferner müssen in der kurzen Versuchszeit kleine Verschie¬ 
bungen in der Alkalescenz des Blutes schwer ins Gewicht fallen. 

Aber selbst angenommen, daß alle diese Bedenken keine Be¬ 


ll Scaffidi, Biochem. Zeitscbr. Bd. X p. 156, 1908. 

2) Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 21 p. 41 ff., 1886. 

3) Biochem. Zeitschr. Bd. 27 p. 131 ff., 1910. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 108. Bd. 34 
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rechtigung hätten, und daß die Resultate des Gas Wechsels wirklich 
wichtige Schlüsse auf die Art des umgesetzten Materials gestatteten, 
so würden die hoben Werte des respiratorischen Quotienten nur 
■beweisen, daß vorwiegend oder- ausschließlich Zucker verbrannt 
wird, für die Entstehung des Zuckers ist damit nichts ausgesagt 1 2 3 ) 
•Dunkel bleibt auch die Herkunft des Zuckers, da die Niedrigkeit 
der respiratorischen Quotienten in den Kontrollversuchen darauf 
.hindeuten würde, daß die Glykogen Vorräte des Körpers nahezu er¬ 
schöpft sind. 

Die folgenden Untersucher, Verz&r 9 ) und Rolly ®), kamen bezug* 
lieh ihrer Versuche naoh Ausschaltung der Leber zu ähnlichen Resultaten 
wie Porges, lehnen aber seine Schlußfolgerungen durchaus ab. Verz&r 
schaltete die Leber durch Anlegung einer Queirolo'sehen Fistel nur aus 
dem Portaikreislauf aus, ohne die Arterie zu unterbinden. Die Versuche 
wurden am kurarisierten nach H. Meyer künstlich geatmeten Tiere vor* 
genommen. Mit der Zuntz-Geppert’sehen Methodik wurde der Gaswechsel 
in sehr kleinen Intervallen bestimmt. 

Auch in diesen Versuchen lebten die Tiere sehr kurz, der längste 
Versuch dauerte 5 1 /, Stunden. In fast allen Versuchen steigt R.-Q. kurz 
nach der Ausschaltung der Leber deutlich an, nur im längsten Versuch 
.blieb sie völlig aus, die hohen Werte von Porges wurden nie erreicht. 

Diese Versuche stehen also im Gegensätze zu unseren Ergeb¬ 
nissen bei Hunden mit Eck’scher Fistel, die monatelang lebten und 
keine Veränderung des respiratorischen Quotienten darboten. Das 
ganz andere methodische Vorgehen und der rasch eintretende Tod der 
Versuchstiere ist wohl die Erklärung für die differenten Resultate. 

In einer Erwiderung auf die Verzär’sche Arbeit betont 
Porges 4 5 ) mit Recht, daß die Versuche von Verzär für die Frage 
der Leberausschaltung keine zwingende Beweiskraft haben, weil 
die Arterie nicht unterbunden war. Tatsächlich wird durch diese 
Versuche die Ansicht von Porges nicht widerlegt, da Porges 
sie auch in seinem Sinne deuten kann. Vor kurzem hat auch 
Rolly 6 ) die Versuche von Porges nachgeprüft. Er machte 2-6- 
stündigeRespirationsversuche in einem nach Reignault-Reiset- 
Benedikt konstruierten Respirationsapparat. Die Tiere waren 
in der gleichen Weise wie bei Porges operiert. In den drei rait- 

1) Während des Versuchs etwa aus Eiweiß entstandener and gleich ver¬ 
brannter Zucker ergäbe genau so einen Eiweißquotienten (0,8) wie bei Bildung 
aus Fett und anschließender Verbrennung den typischen Wert für Fett (0,7). 

2) Biocheni. Zeitschr. Bd. 34 p. 52, 1911. 

3) Deutsches Arcb. f. klin. Med. Bd. 105 p. 494, 1912. 

4) Biochein. Zeitschr. Bd. 36 p. 342, 1911. 

5) 1. c. 
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geteilten Versuchen stieg R.-Q. bis 0,948 bzw. 1,2 an. Also auch 
in diesen technisch einwandfreien Versuchen ist der steigende 
Einfluß der geschilderten Operation unverkennbar. Mit Recht 
weist aber Rolly darauf hin, daß seine Versuche nicht in dem 
von Porges gedachten Sinne gedeutet werden können, da R.-Q. 
zweimal sehr erheblich die Einheit übersteigt, was durch vermehrte 
Zuckerverbrennung allein nicht zu erklären ist. Er faßt die hohen 
Kohlensäurewerte als Folge der Alkalescenzverminderung des 
Blutserums auf und weist in einer späteren Arbeit 1 ) nach, daß 
die Ausschaltung der Abdominalorgane zu einer sehr deutlichen 
Alkalescenzverminderung des Blutes führt. Unter diesen Bedin¬ 
gungen wird CO, rein mechanisch aus dem Blut ausgetrieben, und 
die hohen Werte des R.-Q. werden so ohne Annahme sonstiger 
Veränderungen des intermediären Stoffwechsels leicht verständlich. 
Immerhin kann man gegen diese Deutung noch den Einwand er¬ 
heben, daß die Rolly’schen Versuche zwar nachgewiesen haben, 
daß die Blutalkalescenzabnahme den R.-Q. in die Höhe treiben 
muß, nicht aber, daß dies die einzige Ursache ist. 

Alle bisherigen Versuche über diese wichtige Frage sind 
unserer Meinung nach aus folgenden Gründen so schwer deutbar 
und darum nicht entscheidend. Erstens hat der recht summarische 
Eingriff die allerschwersten Zirkulationsstörungen im Gefolge, so 
daß man nicht weiß, wieweit die Versuchsresultate als Folge¬ 
erscheinungen dieser Verhältnisse aufzufassen sind. 

Zweitens sind die Versuche zur Entscheidung von Änderungen 
im Stoffwechsel viel zu kurz, zumal wenn man bedenkt, daß sie 
zum Teil an moribunden Tieren ausgeführt wurden und darum 
keine Schlüsse gestatten können. Aber auch die anderen Tiere 
überlebten den Eingriff stets nur um wenige Stunden und können 
darum kein Beweismaterial sein. 

Eine eindeutige, einwandfreie Entscheidung des in Frage 
stehenden Problems ist unserer Ansicht nach nur dann möglich, 
wenn es erstens gelingt, die Leber so schonend auszuschalten, daß 
die allgemeine Zirkulation dadurch überhaupt nicht geschädigt 
wird und wenn zweitens nach der Operation das Tier so lange 
lebt, daß fortlaufende Respirationsversuche für mindestens 6—20 
Stunden möglich sind. Nur ganz lange Versuche können für den 
Stoffwechsel etwas beweisen. Wir glauben mit unseren Versuchen 
diesen Forderungen einigermaßen gerecht geworden zu sein, indem 


1) Münchener med. Wochenschr. 22 u. 23, 1912. 
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die Ausschaltung der Leber zweizeitig ausgeführt wurde; in einer 
Sitzung wurde eine Eck’sche Fistel angelegt und in einer zweiten 
einige Wochen später die Leberarterie unterbunden und durchtrennt. 

Was die technische Seite dieser Untersuchungen angeht, so ist die 
Unterbindung der Leberarterie an sich einfach genug, hier aber in* 
sofern kompliziert, als durch die Anlegung der Eck’schen Fistel Wochen 
vorher besondere Verhältnisse geschaffen werden. 

Wegen der in zwei Zeiten erfolgenden Operation muß die Frage 
der kompletten Ausschaltung des Organes aber besonders sorgfältig er¬ 
wogen werden, da sich unter Umständen Collateralen entwickeln könnten, 
die für unsere Versuchsanordnung störend wirken würden. Nun ist die 
Gefahr, daß sich bei korrekt angelegter Eck’scher Fistel ein Collateral- 
kreislauf ausbildet, eine recht geringe, überdies überzeugten wir uns bei 
der Operation immer davon, ob Verwachsungen der Leber mit der Um¬ 
gebung bestehen, die, auch wenn sie einfache Verklebungen waren — wie 
sie fast unvermeidlich im Gefolge der vorangegangenen schwierigen 
Operation erfolgen — stete gelöst wurden. So waren wir sicher, daß keine 
abnormen Verbindungen der Leberblutbahn vorhanden waren, durch die der 
Kreislauf auch nur in minimaler Weise hätte aufrecht erhalten werden 
können. Eine weitere Frage ist die, ob speziell beim Hunde nicht die be¬ 
stehenden anderen normalen arteriellen Verbindungen genügen, vikariierend 
die Leberarterie zu ersetzen. Aus de Dominicis 1 ) Mitteilungen geht 
hervor, daß iu der Regel nach Unterbindung der Leberarterie allein 
beim Hunde keine Veränderungen der Leberstruktur auftreten. Er folgert 
daraus, daß Anastomosen in genügender Anzahl vorhanden sind, um das 
Lebergewebe auch nach der Unterbindung der Leberarterie zu ernähren. 
Namentlich vom Ösophagus und dem Zwerchfell her bestehen tatsächlich 
ganz geringe arterielle Zuflüsse, das Wichtigste ist aber wohl, daß das 
Pfortaderblut in den Versuchen von Dominici die Leber genügend 
mit Sauerstoff versorgen konnte. Im Gegensatz zum Hunde hat das 
Kaninchen offenbar keine derartigen Verbindungen, da bei ihm nach 
Unterbindung der Leberarterie lokale Nekrosen die Regel sind, wie 
namentlich aus den Bchönen Untersuchungen Janson’s*) hervorgeht. 

Bei dieser Sachlage kann einzig der Versnch eine Ent¬ 
scheidung bringen, der die Folge zeitigt, daß die Tiere nach der 
Unterbindung der Leberarterie eben sterben. Denn damit ist wohl 
sicher dargetan, daß — wenn auch geringe anderweitige Zuflüsse 
existieren — diese eben nicht genügen, um das Leben zu erhalten. 

Nun liegen, soweit wir die Literatur überblicken, nur die 
Untersuchungen von Pawlow, Hahn, Massen und Nencki*) 
vor, die gleichzeitig mit der Eck’schen Fistel auch die Leber¬ 
arterie unterbunden haben. 

Ihre Tiere starben prompt nach 12—15 Stunden, nur in einem 

1> Aroli. iral. de Biolo^. Bl. 16 p. 28, 18dl. 

2) Zieglers Beiträge Bd. 17 p. 506. 1895. 

3) Ardi. f. exp. Pathol. u. Phanimkol. Bd. 32 p. 161. 
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Falle 40 Stunden nach der Operation. Über das mikroskopische 
Verhalten der Leber ist dabei leider nichts ausgesagt. Das makro¬ 
skopische wird an einer Stelle als Gangraena humida (Fäulnis?) 
angegeben. Jedenfalls darf man aber annehmen, daß der Grund 
zum Tode dieser Tiere die Mitunterbindung der Leberarterie war, 
da die Tiere ja ohne dieselbe jahrelang am Leben bleiben können. 
Die vorhandenen Anastomosen mit anderen arteriellen Zuflüssen 
sind daher — wenn sie überhaupt bestehen — absolut unzureichend; 
die Leber ist praktisch damit aus dem Kreislauf ausgeschaltet 
Genau dieselben Überlegungen gelten daher auch für unsere Ver¬ 
suche. 

Diese Gründe waren für uns maßgebend, die Leber nach Unter¬ 
bindung der Leberarterie bei gleichzeitig angelegter Eck’scher 
Fistel praktisch als vollkommen aus dem Kreislauf ausgeschaltet 
zu betrachten. 

Erst bei dem letzten Versuche sind wir auf eine höchst ein¬ 
fache Auskunft verfallen, uns ein Urteil darüber zu bilden, daß 
die Leber nach der doppelten Operation wirklich aus dem Kreis¬ 
lauf ausgeschaltet ist; wir machten in die Lebersubstanz an ver¬ 
schiedenen Stellen Einschnitte und entfernten ein kleineres Stück 
Gewebe, wonach absolut keine Blutung erfolgte. Damit war wohl 
mit Sicherheit der Beweis der vollkommenen Blutabsperrung geliefert. 
Es war dabei allerdings zu beachten, daß keine größere Vena 
hepatica angeschnitten wurde, aus der dann rückläufig wohl eine 
Blutung hätte erfolgen können, was wir aber weniger fürchteten, 
als die Möglichkeit der Luftaspiration und damit der Luftembolie, 
ein Ereignis, das bei der bestehenden Versuchsanordnung ja leicht 
hätte eintreten können. 

Waren Bomit die Voraussetzungen für unsere Absichten gesichert, 
so gestaltete sich die Unterbindung im einzelnen nicht besonders leicht, 
weil wie gesagt durch die Anlegung der Eck’schen Fistel anatomische 
Veränderungen im Peritoneum geschaffen waren, welche die Orientierung 
erschwerten. Während man sonst zwischen der Vena port. und der Vena 
cava inferior die Leberarterie beim Hunde mit Leichtigkeit findet, und 
ihren ganzen Verlauf verfolgen kann, so war dies durch die künstliche 
innige Vereinigung der beiden Gefäße dort nicht mehr möglich nnd man 
mußte durch das Ligamentum hepatoduodenale durchgehen, um die Ar¬ 
terie zu erreichen. Sie ist durch die vorausgegangene Operation künst¬ 
lich in die Tiefe gelagert und deshalb schwer zugänglich. Da ihr Verlauf 
beim Hunde im ganzen mehr sacralwärts gerichtet ist als beim Menschen, 
so bat es sich als zweckmäßiger erwiesen unterhalb des Magens einzu¬ 
gehen und dort die Arterie aufzusuchen. Es gelingt dies viel leichter, 
als die Aufsuchung durch das Lig. hepatoduodenale hindurch, wo vor 
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allen Dingen anch mangelhafte Raumverhältnisse das Gesichtsfeld äußerst 
beschränken. Es ist nötig die Arterie bis an den Leberhilos hin zn 
verfolgen, damit die Arteria hepatica propria zn Unterbindung gelangt. 
Dann muß die Gastroduodenalis noch unterbunden werden, damit nicht 
rückläufig Blut in die hepatica gelangt, was uns einmal passiert ist, als 
wir die Arterie transligamentär unterbanden, wobei der gastroduodenale 
Ast nicht mitgefaßt wurde (vgl. Prot.-Nr. 2). Zwischen den Ligaturen wird 
die Arterie durchschnitten. So ist man sicher nichts übersehen zu haben. 
Es erübrigt dann noch ein Stückchen Leber zu exstirpieren, teils zum 
Vergleich mit dem Zustand der Leber nach Ableben des Tieres, teils 
um sich damit zu versichern, daß die Leber wirklich aus dem Kreislauf 
ausge8chaltet ist. 

Bei diesem Verfahren steht die Leber nur noch durch die 
Lebervenen mit dem allgemeinen Kreislauf in Zusammenhang, 
eventuell kämen noch kleine diaphragmatische und ösophageale 
Gefäßchen in Betracht. Eine rückläufige, ausreichende Blut Ver¬ 
sorgung ist auf diesen Bahnen ausgeschlossen, da bei dem Fehlen 
einer Zirkulation lediglich Diffusion in Betracht käme und noch 
dazu Diffusion vom venösen Blut. Möglich ist, daß auf diese Weise 
der Tod etwas herausgeschoben wird, das ist aber im Interesse 
der Respirationsversuche nur wünschenswert. Der verhältnismäßig 
rasche Tod wird auf keinen Fall verhindert 

Im einzelnen gestaltete sich der Gang eines Versuches folgender¬ 
maßen. In einer ersten Sitzung wurde in der von dem einen von uns *) 
näher beschriebenen Art bei einem Hunde die Eck’sche Fistel angelegt 
und dann das Tier 2 und mehr Wochen gut gefüttert. Vor Beginn der 
2. Operation (Leberausschaltung) blieb das Tier mindestens 24—30 Stunden 
nüchtern. Es kam meist 18 Stunden nach Beendigung der letzten 
Nahrungsaufnahme in den von dem einen von uns früher beschriebenen 
Respirationsapparat 2 ), in dem dann ein 6—20 ständiger Gaswechselversuch 
durchgeführt wurde. Temperaturen des Tieres und der Kastenluft wurden 
dabei stets kontrolliert. 

1 / 2 —1 Stunde nach Beendigung des Respirationsversucbes wurde 
in Chloroform- oder Athermorphium-NarkoBe in der oben beschriebenen 
Art die Leberarterie unterbunden und samt ihren Asten durchtrennt. 

Die Operation dauerte ®/ 4 —1 1 / i Stunden. 

In den letzten Versuchen kamen die Tiere sofort nach Beendigung 
der Operation, in den ersten erst 6—8 Stunden später von neuem in 
den Respirationsapparat. Hier wurde sofort mit der Ventilation (je 
nach Größe des Tieres 10—15 1 pro Minute) des Apparates begonnen, 
aber der eigentliche Versuch erst 1 Stunde später angefangen, da dann 

1) Fischler u. Schröder, Archiv f. experim. Pathol. und Pharmakol. 
Bd. 61, 1910. 

2) Grafe, Zeitsehr. f. physiol. Chemie Bd. 05 p. 1, 1910, Grafe u. 
Graham, ebend. Bd. 73 p. 1, 1911. 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Einfluß der Leberansschaltnng auf den respiratorischen Stoffwechsel. 523 

erfahrungsgemäß die Zusammensetzung der Kastenluft eine nahezu kon¬ 
stante geworden ist. Die Absaugung des Teilstroms wurde sa einge¬ 
richtet, daß ca. alle 5 Stunden ein neuer Teilversuch begann. So konnte 
man in 5 ständigen Perioden das Verhalten der Wärmeproduktion und 
deB R.-Q. verfolgen. Die Versuche würden bis zum Tode des Tieres ; 
fortgesetzt. Das Verhalten der Tiere (Bewegungen, Lagen, Krämpfe usw.) 
wurden dauernd auch nachts überwacht, nur in einem Falle (Nr. 4) 
konnte die Todeszeit nicht genau festgestellt werden. Fiel der Tod in 
den Anfang einer 5 ständigen Periode, so wurde entweder der Versuch 
mit dem Ende der letzten vollständigen Periode geschlossen, oder noch 
eine Probe der Kastenluft einige Minuten nach dem Tode zur Fest-, 
Stellung des respiratorischen Quotienten entnommen. Die Luft wurde 
in üblicher Weise analysiert und Sauerstoffverbrauch und Kohlensäure- 
bildung wie früher berechnet. Die Sektion wurde möglichst bald nach 
dem Tode vorgenommen und dabei vor allem die Anlegung der Eck’schen 
Fistel und die Arterienligaturen auf zuverlässige Ausführung geprüft. 

Die Leber wurde in Formol und Müller gehärtet und Gefrier- und 
Celloidinschnitte gemacht. Als Färbung wurde Hämatoxylin-Eosin und 
bei Gefrierschnitten auch Hämatoxylin-Sudanfarbungen angewendet. Die 
Kerndegenerationen kommen bei Delafield-Hämatoxylinfarbung mit durch¬ 
aus genügender Schärfe heraus. 

In der geschilderten Weise haben wir im ganzen 11 Hunde 
in Versuch genommen, für die Entscheidung der vorliegenden Frage 
brauchbare Resultate erhielten wir bei 5. 1 Hund starb sofort 
nach Beendigung der Operation, einer so kurz (3 Stunden) hinter-: 
her, daß der Respirationsversuch nicht zu Ende geführt werden 
konnte. 4 überlebten die Operation so lange, daß der Verdacht 
entstehen mußte, daß die Leberarterie nicht samt allen ihren Ästen 
durchtrennt war. Die später ausgeführte Sektion bewies die 
Richtigkeit der Vermutung. Wir haben nur einen derartigen Ver-, 
such hier quasi als Kontrollversuch mitgeteilt (Tabelle Nr. 3), die 
anderen ergaben prinzipiell das gleiche Verhalten. Abgesehen von* 
dem Hund Nr. 111 (Tabelle Nr. 4), bei dem Eck’sche Fistel und 
Leberarterienunterbindung in einer Sitzung vorgenommen waren, 
wurde stets zweizeitig operiert Die kurze Lebensdauer gerade 
dieses Hundes zeigte deutlich, daß eine längere Lebensdauer 
nur durch eine längere zeitliche Trennung der Operation zu er¬ 
warten war. 

Die Lebensdauer der von uns genau untersuchten Hunde, bei 
denen die Sektion eine bis auf den Zusammenhang mit den Venen 
vollkommene Ausschaltung der Leber aus dem Kreislauf auswies, 
schwankte zwischen 6 und 42 Stunden. 

An diesen 5 Hunden wurden 5 vielstündige Respirations¬ 
versuche mit 21 aneinander anschließenden Einzelversuchen vor- 
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genommen, der längste Versuch dauerte mit ganz kurzen Unter¬ 
brechungen 48 x /a Stunden. 

Wir lassen nun in aller Kürze die Protokolle unserer Ver¬ 
suchstiere folgen, woraus man den Gang unserer Experimente ver¬ 
folgen kann« Auch die Angaben über den Sektionsbefund und die 
Untersuchung des Harns finden sich dort: 

Hand 1. (Prot.-Nr. 93.) Operiert am 25. September 1911 an 
Eck’scher Fistel. Tier immunisiert mit Trypsin, Heilung glatt. Chloro- 
formnarkose-Morpbium. Am 26. Oktober 1911: Operation Unterbindung 
der Leberarterie transligament&r. Operation schwierig, gelingt aber 
schließlich gut. Oewicht: 12,8 kg, Tier lebt 10 Stunden. 

Obduktion ergibt die korrekte Ausführung der Eck’schen Fistel so¬ 
wohl, als auch der Leberarterienunterbindung. Makroskopisch Leber blaß, 
keine auffällige AcinuBzeichnung, keine nekrotischen Stellen. Oallenblase 
ist mäßig gefüllt und enthält klare Oalle. Keine Zeichen von Peritonitis. 

Mikroskopisch zeigt die Lebersubstanz nirgends Nekrosen, es fällt 
nur auf, daß die Zentren der Leberläppchen zweifellos atrophiert sind 
und daß die Zellen verkleinert und verschmälert erscheinen. Nirgends 
ikterisches Pigment, nirgends Hämorrhagien. 

Die übrigen Organe Herz, Nieren, Lungen, Milz, Darm zeigen 
makroskopisch keine Veränderungen. 

Es gelingt 340 com Urin zu gewinnen. Er reagiert gegen Lackmus 
alkalisch, ist klar, enthält weder Eiweiß noch Zucker noch Acetonkörper. 
Der NH S -Gehalt beträgt 0,114 °/ 0 der Gehalt an Aminosäuren d. h. formol- 
titrierbarer Substanz 0,130 °/ 0 . 

Hund 3. (Prot.*Nr. 105.) An Eck’scber Fistel operiert 9. Februar 
1912. Gewicht des Tieres 16 300 g. Arterienunterbindung am 10. März 
1912. Tier war nicht mit Trypsin immunisiert worden, Morphium-Chloro- 
formnarkose bei beiden Operationen. Wir gingen ebenfalls transligamentär 
durch und hatten bei der Kleinheit des Gesichtsfeldes Schwierigkeiten beim 
Aufsuoben der Arterie. Die Arterie wurde gefaßt, doppelt unterbanden 
und durchtrennt. Leider war es nicht gelungen, alle Aste zu fassen, so 
daß rückläufig von der Pancreaticoduodenalis eine Versorgung der Leber 
möglich war. Der Hund blieb am Leben und wurde am 18. März in 
Chloroformnarkose getötet. 

Die Obduktion ergibt eine korrekt ausgefuhrte Eck’sche Fistel. Die 
Leberarterie ist unterbunden, hat aber noch Kommunikation mit Asten 
vom Magen her. Die Leber ist in toto etwas atrophiert, wie sonst bei 
Eck’scher Fistel, zeigt aber weder makroskopisch noeh mikroskopisch 
besondere Veränderungen. 

Hund 2. (Prot.-Nr. 101.) Operation an Eok’scher Fistel am 
13. Februar 1912. Am 29. März Unterbindung der Leberarterie. 
Operation gelingt gut. Nachdem die Leberarterie transligamentär gefaßt 
und unterbunden, sowie durchschnitten ist, wird das ganze Ligamentum 
hepatoduodenale gefaßt und unterbunden. Gewicht des Tieres 18 500 g. 
Morphium-Chloroformnarkose. 30. März Tier mäßig wohl, schwach, keine 
Krämpfe gute Pupillarreaktion. Das Tier stirbt am 31. März mittags 
12 Uhr unter schweren Streckkrämpfen. Die Obduktion ergiebt eine 
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vollkommen gut ausgeführte Eck’sohe Fistel, sowie die korrekte Unter» 
bindung der Leberarterie. In der Bauchhöhle ist etwas sanguinolentes 
Serum keine Spur von Peritonitis, Milz, Herz, Lungen, Nieren, Magen, 
Därme zeigen makroskopisch keine Veränderungen. Die Leber ist etwas 
ikterisch, auch die Schleimhäute des Tieres zeigen eine Spur Ikterus, der 
vor der Operation nicht bestand. Lokale Nekrosen oder Farbveränderungen 
der Leber bestanden nicht. 

Mikroskopisch zeigt die Leber im Zentrum der Acini eine deutliche 
Atrophie der Zellen ohne Nekrosenbildung, ferner eine starke Anhäufung 
von Blut in den Kapillaren. An den peripheren Teilen der Acini ist 
überhaupt keine pathologische Veränderung nachweisbar. 

Hund 4. Foxterrier. Protokoll 111. Unterbindung der Arteria 
hepatica und Eck’sche Fistel gleichzeitig; operiert unter Morphium- 
Athernarkose. Operation 8. Mai 1912 gelingt besonders leicht. Gesamt- 
dauer 1% Stunden. Trotzdem stirbt das Tier schon 4 Stunden später. 
Bei der Obduktion zeigt sich keine Stauung. Die Leber ist blaß, die 
Eck’sche Fistel tadellos durchgängig, die Arterie völlig unterbunden. Nichts 
von Ikterus, nirgends Blutungen. Alle anderen Organe makroskopisch 
völlig in Ordnung. 

Sehr interessant ist nun der mikroskopische Befund, der deutliche 
zentral beginnende Degenerationen und Pyknose-Erscheinungen an den 
Kernen zeigt. Die übrigen Organe sind intakt. 

Der Blasenurin reagierte alkalisch und enthält 0,123 °/ 0 NH 8 , 0,182 °/ 0 
formoltitrierbare Substanzen und 0,91 °/ 0 Gesamt»N. 

Hund 5. Protokoll 112. Operation an Eck’Bcber Fistel in 
Morphium - Athernarkose am 4. Juni 1912. Dauer 1 Stunde. Am 
13. Juni 1912 Unterbindung der Leberarterie. Die Arterie wird unter» 
halb des Magens aufgesucht, die Unterbindung gelingt leicht. Dauer 
1 / 9 Stunde. Das Tier ist in der Nacht gestorben und hat im ganzen 
10 Stunden gelebt, es ist ein Stück Leber bei der Operation entfernt 
worden, ferner bluteten Einschnitte in das Lebergewebe nicht mehr. Die 
Obduktion ergibt eine tadellose Eck’sche Fistel, ferner die korrekte Aus¬ 
führung der Leberarterienunterbindung. Nirgends Blutungen. Die Leber 
ist blaß, leider ist die Fäulnis sehr weit fortgeschritten, so daß eine mikro» 
skopische Untersuchung aussichtslos ist. Urin wurde nicht abgesondert. 

Hund 6. Protokoll 118. Operation an Eck’scher Fistel am 
25. Juni 1912 in Atber-Morphiumnarkose. Dauer 1 Stunde 10 Minuten. 
Gewicht 8000 g. Am 15. Juli Arterienunterbindung. Das Gefäß 
wird unterhalb des Magens aufgesucht. Die Unterbindung gelingt sehr 
leicht. Ather-Morphiumnarkose. Dauer 1 / 2 Stunde. Nach der Arterien» 
Unterbindung wird die Leber an verschiedenen Stellen eingeschnitten, es 
erfolgt keine Blutung. Dann wird ein ca. 4 cm langes Leberläppchen 
abgetragen. Auch hier erfolgt keine Blutung. Am 16. Juli lebt das 
Tier noch, es hat sich während der ganzen Zeit absolut ruhig verhalten. 
Die Pupillarreaktion ist erloschen, doch erkennt das sehr zutunlicbe Tier 
noch beim Verbandwechsel den Arzt und versucht die Finger abzu¬ 
lecken, kann aber den Kopf nicht halten. Die Sehnenreflexe sind nicht 
gesteigert. Krämpfe sind bis jetzt nicht eingetreten. Temperatur 32,6! 
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spirationsversuche). 


8 

9 

10 

11 

_ l2 

13 

14 

CO,-Pro- 

OfVer- 

CO.-BU- 

0,-Ver- 

CO, 

CO, 


dnktion 

hranch 

düng 

brauch 

o. 

0, 


pro Ver- 

pro Ver- 

pro 1 Std. 

pro 1 Std. 

in den 

im Oe- 

Bemerkungen 

such 

snch 

n. Tier 

n. Tier 

Einzel- 

samt- 


1 

1 

1 

1 

Perioden 

versuch 


63,98 

68,0 

4,979 

6,306 

0,794 


Hund 18 Std. nüchtern vor 


• 0,790 

Beginn des Versuches. 





43,13 

66,1 

4,93 

6,29 

0,784 



48,91 

64,0 

5,29 

6,92 

0,764 


Temperatur des Tieres zu 


' 0,771 

Anfang desV ersuches 35°. 

18,62 

21,6 

4,58 

4,80 

0,862 


Starb am 27. X. nachmit- 



tags 2. h . 

46,50 

60,1 

7,16 

9,23 

0,774 

0,774 

Hund 18 Std. vor Beginn 


des Versuches nüchtern. 

26,13 

31,7 

5,22 

6,34 

0,824 


Starb nach schweren Streck¬ 



krämpfen mit tiefer coma- 

25,45 

29,38 

32.7 

37.8 

5,09 

4,52 

6,56 

6,74 

0,778 

0,788 

. 0,796 

töser Atmung am 31. III. 
mittags 117 , (lebte also 
-42 Std. nach der Opera¬ 

tion). 

60,57 

76,0 

5,77 

7,24 

0,797 



66,24 

82,01 

7,907 

■ 9,938 

0,795 


Während des letzten Ver¬ 



suches starke Streck¬ 
krämpfe. 




1 

35,68 

45,9 

5,10 

6,56 

0,777 

0,777 

Zu Beginn des Versuches 

18 Std. nüchtern. 

17,12 

22,6 

4,89 

6,46 

0,758 

| 

Während dieses Versuches 

\ 0,757 

Hund ziemlich unruhig. 

16,77 

22,2 

3,73 

5,93 

0,755 

) 

Hund bleibt am Leben. 

i 

! 

1 

Spätere Sektion ergibt, 
daß die Ausschaltung 
der Leber keine voll¬ 
ständige ist. 
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Fortsetzung 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

Ver- 


Tier 

Nr. 

Versuchs- 


Versuchs- 

Ventilations- 

such 

Nr 

Datum 

Protokoll 

Nr. 

Operation 

daner 

(in Minuten 
oder Stunden) 

große in 1 
(red uz auf 0*. 
760 mm Hg, 
Trockenheit) 

Nr. 4 

8. V. 1912. 

111 

H 176 

Hand vor Operation 
(Gew. = 9,8 kg. Temp. 

1) 6 Std. 

3574 1 





38,9°, Kammertemp. 







22®). 






H 177 

Nach der Operation 
Eck’sche Fistel und Ar- 
teriennnterbindnng, in 
einer Sitzung aasge¬ 
führt, Ende 5 l /*\ An¬ 
fang des Kespirations- 

K 






Versuches 77, h . 
(Kammertemp. 20,4°.) 

1 


Nr. 5 

13.—14 VI. 

| 112 

H 191 

Eck’scheu Fistelband 

1) 446* 

5429 1 


1912 



vor Operation (Gew. = 
12,7 kg, Temp. 38,8®, 







Kammertemp. 24°). 






H 192 a—b 

Operation wie früher. 
Respirationsversuch 

1V, Std. nach Beendi- 

2) 4 •/, Std. 

3071 1 





gung der Operation 
begonnen ('/»o* 1 )- Hund 

3) 47, „ 

3025 1 





stirbt 4 h a. m. 







(Kammertemp. 21,5 ®.) 



Nr. 6 

16.—17. VII. 

118 

H 199 a—b 

Eck’scher Fistelbund 

1) 117, Std. 

66211 


1912 



vor Operation (Gew. = 






7,3 kg, Temp. 38,9 °, 
Kammertemp. 27°). 






H 200a-d 

am 16. VII. Operation 

2) 77. „ 

4378 1 





wie vorher, ö 1 /** 1 be¬ 
endet, 67* b Beginn der 

2640 1 

3) 283' 





Kespirations versuche, 





die bis Nachts 3'/ 4 h 
vom 17. zum 18. VII. 

4) 57, Std. 1 

2811 1 





dauern. 

5) 6 B 

2176 1 





(Kammertemperatur 





ziemlich schwankend 
zwischen 22 u. 27 °, im 

6) 57, „ 

3061 1 





Durchschnitt 24,6°.) 







7) 9 „ 

2882 1 






8) Luftprobe 

_ 



1 



beim Tode 
des Tieres 
dem Respi¬ 
rations¬ 
kasten ent¬ 


1 





nommen. 
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pro Ver¬ 
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COj-Bil- 
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pro 1 Std. 
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1 

12 

CO* 

. °* 
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13 

CO, 

o* 

im Ge- 
samt- 
vereuch 

14 

Bemerkungen 

18,46 

21,9 

! 

3,08 

3,65 

0,848 

0,843 

Hand zn Beginn des Bespi- 
rationsversnchs 18 Std. 
nüchtern. 

1 

i 

i 

1 


1 


1,329 

Tier wurde 11 */,* tot im 
Elasten gefunden. 

43,63 

54,0 

5,82 

1,20 j 

0,808 

0,808 

Hnnd zn Beginn des Bespi- 
rationsversnchs 18 Std. 
nüchtern. 

13,39 

14,9 

2,97 

3,31 

0,898 

> 

• 0,894 


14,62 

16,4 

3,25 

3,64 

i 

0,891 

i 


Sektion: Leberarterie total 
ligiert 

38,38 

43,1 

3,34 

3,74 

0,893 

► 0,878 

Hnnd zn Beginn des Respi¬ 
rationsversuchs 8 Std. 
nüchtern. 

25,12 

29,3 

3,35 

3,91 

0,857 

- - 


10,02 

10,10 

2,11 

2,16 

0,992 


Der Hund überlebt die 
Operation 34 Std., Dauer 

8,99 

9,41 

1,62 

1,71 

0,966 


der Bespirationsversuche 
30 Std. 

6,795 

7,81 

1,13 

1,30 

0,871 

1 0,904 

Temperatur des Tieres 

8,50 

9,01 

1,55 

1,64 

0,945 


10 Std. vor dem Tod 32°. 

14,11 

17,19 

1,57 

1,90 

0,821 


Gegen Ende des letzten 
Versuchs tonisch-klo¬ 



1 

1 

1 


0,964 

i 

t 

nische Krämpfe, '/* Std. 
nach Abstellung des Ver¬ 
suchs Exitus letalis. 
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In der Nacht erfolgte der Tod gegen 3 Uhr morgens nach tonisch¬ 
klonischen Krämpfen. Die Obduktion ergibt eine gut durchgängige 
Eck’sche Fistel, sichere Unterbindung der Vena port. eine vollkommen 
gut unterbundene und durchschnittene Arteria hep. Die Leber sieht 
makroskopisch gelblich aus mit sehr deutlicher Acinuszeichnung, die 
zentral opak erscheint. An der Milz, dem Herzen, den Nieren, den 
Lungen sind makroskopisch keine Veränderungen zu erkennen. Es be¬ 
steht aber eine sehr ausgedehnte Fettgewebsnekrose entlang 
dem Pankreas bis zur Milz hin, ferner im Mesenterium und um die 
linke Niere. Das Pankreas salbst ist makroskopisch nur an ganz wenigen 
kleinen Stellen nekrotisch. 

Die mikroskopische Untersuchung der Leber ergibt nun in ganz 
typischer Weise das Bild der zentralen Läppchennekrose, wie es der 
eine von uns schon früher im Gefolge der Pankreasfettgewebsnekrose 
bei Eckscher Fistel beschrieben hat. Wir weisen besonders darauf hin, 
da vor kurzem die Ansicht *) vertreten wurde, daß die zentrale Läppchen- 
nekrose Folge der Chloroformwirkung auf die Leber sei. Hier wurde 
nur Äther angewendet. Damit fällt jener Einwand weg. Auch für die 
Ansicht, daß es sich dabei um Einwirkung der Fermente auf dem Lymph- 
wege gehandelt hat, ist der vorliegende Versuch beweisend, da hier der 
Blutweg sicher nicht mehr genügend funktionieren konnte. Ferner ist 
darauf hinzuweisen, daß nur in diesem Falle Fettgewebsnekrose konstatiert 
werden konnte, in den anderen nicht. Wir müssen daher die gefundenen 
Veränderungen in der Leber bei der Übereinstimmung mit früheren Be¬ 
funden der Fettgewebsnekrose allein zur Last legen. Urinmenge 125 ccm, 
stark alkalisch, Formoltitration 0,753 °/ 0 , NH S -Titration 0,713 °/ 0 . 

Aus dem Gesagten geht hervor, daß eine sichere der Leber¬ 
arterienunterbindung direkt folgende Veränderung des Organes nicht 
konstatiert werden konnte. Damit sei nicht etwa gesagt, daß es 
sie nicht geben könne, immerhin scheint eine gewisse Zeit nötig 
zu sein, sie hervorzurufen. Weitere Untersuchungen sind hier aber 
noch unumgänglich nötig. 

Wenn man so über das anatomische Bild noch kein abschließen¬ 
des Urteil abgeben kann, so haben wir doch geglaubt, es bei dieser 
Mitteilung ausführlicher berücksichtigen zu sollen. 

Die Resultate der Respirationsversuche sind in der Tabelle 
S. 526—529 registriert. 

Die Stäbe 8—11 geben die absoluten und die pro Stunde be¬ 
rechneten Werte für den Sauerstoff verbrauch und die Kohlensäure¬ 
bildung an. Wir haben darauf verzichtet, das Absinken der Ver¬ 
brennung nach der Operation prozentual zu berechnen, da der 


1) Hildebrandt, Zur Frage der zentralen Läppchennekrose der Leber 
usw. Mitteil, aus d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirg. Bd. 24 p. 662. 
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Effekt der Wärmeverminderung von zu vielen Faktoren abhängig 
ist, um eindeutige Schlüsse zu gestatten. 

Sämtliche Hunde hungerten vor der Operation mindestens 
24 Stunden, z. T. sogar 48 Stunden (Versuch Nr. 1). Die Versuche 
begannen nie früher als 27 Stunden nach Beendigung der letzten 
Mahlzeit. Vor der Karenzperiode wurden die Tiere sehr reichlich 
gefüttert. Zweimal benutzten wir sehr abgemagerte, wohl sehr 
glykogenarme Tiere. Das eine starb jedoch am Ende der Operation, 
das andere ganz kurz nachher, so daß es wohl notwendig ist, zur 
Erzielung einer längeren Lebensdauer für die schwere, eingreifende 
Operation nur Hunde zu nehmen, die sich in einem sehr guten Er¬ 
nährungszustände befinden. 

Die Feststellung der Stärke der Verbrennungen und der Höhe' 
des R.-Q. vor der Operation geschah in der Regel in einem 
6—10 ständigen Respirationsversuch. In einzelnen Fällen (Nr. 1 
und Nr. 6) wurden 2 derartige Versuche aneinander geschlossen. 
Die Differenzen der Doppelversuche liegen im Versuch Nr. 1 und 
für C0 2 im Falle Nr. 6 unterhalb von 1 %, für den 0 9 -Verbrauch 
in Versuch Nr. 6 nur etwas höher, bedingt wohl dadurch, daß in 
diesem Falle der Respirationsversuch schon 7 Stunden nach Be¬ 
endigung der letzten Mahlzeit begann. 

Diese außerordentlich weitgehende Übereinstimmung zeigt 
einmal die große Gleichmäßigkeit der Verbrennungen vor der 
Operation an, ferner die Genauigkeit der Methodik. 

Die auf die Einheit der Zeit bezogenen Werte (Tab. 10 u. 11) 
liegen vor der Operation sämtlich in der Breite der Norm. Es 
entspricht das den Beobachtungen, die wir früher über die Inten¬ 
sität der Verbrennungen bei Eck’schen Fistelhunden veröffentlicht 
haben. Nur im Zustande der Fleischintoxikation findet eine deut¬ 
liche Steigerung der Wärmeproduktion, die sogar von Fieber be¬ 
gleitet sein kann, statt. Eine solche aber lag in diesen Fällen 
nie vor. Der Einfluß der Leberarteriendurchschneidung auf den 
respiratorischen Gaswechsel ist in den einzelnen Stunden nach der 
Operation ein ganz verschiedener. 

Vergleichen wir zunächst das Verhalten des respiratorischen 
•Quotienten, das ja nach den oben zitierten Arbeiten ein besonderes 
Interesse beansprucht. 

Es fällt auf, daß R.-Q. in den ersten 6 Stunden nach 

1) Übrigens haben Porges u. Salomon (1. c.) später selbst bei Leber- nnd 
Pankreasansscbaltnng Werte der K.-Q. gefunden, welche die Einheit weit über¬ 
stiegen. 
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der Operation in allen Fällen (Nr. 2 2. Versuch, Nr. 4 
2. Versuch, Nr. 5 2. Versuch, Nr. 6 3. Versuch) deutlich an¬ 
steigt. Mit diesem Befunde befinden wir uns also in voller 
Übereinstimmung mit sämtlichen bisherigen Untersuchern dieser 
Frage. Die größte Steigerung findet sich bei Nr. 4. Hier geht 
der Wert von 0,843 auf 1,33, überschreitet also weit die Einheit. 
Dieser Versuch ist allerdings von allen der schlechteste, weil 
kürzeste; er dauerte nur 4 Stunden. Er ist aber darum sehr in¬ 
struktiv, weil er ebenso wie die ähnlich hohen Werte von Rolly 
beweist, daß die Erhöhung des R.-Q. nach der Operation unmög¬ 
lich auf eine vermehrte Zuckerverbrennung zurück¬ 
geführt werden kann. Es liegt hier, da man an eine Fett¬ 
bildung aus Zucker in einem derartigen, beim Hunde sonst nie 
vorkommenden Grade nicht wohl denken kann, zweifellos eine 
starke Kohlensäureaustreibung aus dem Blute vor. Durch den 
Befund einer erheblichen Abnahme der (1. c.) Alkalescenz im Blute 
derartiger Hunde hat Rolly den Beweis für die Richtigkeit dieser 
Vorstellung gebracht. 

In den anderen Fällen ist der Anstieg des R.-Q. weit geringer, 
er beträgt 0,05—0,13. Auch hier drängt sich in Analogie mit dem 
eben besprochenen Versuche der Gedanke auf, daß die Erhöhung 
der Werte durch eine vermehrte Ausschwemmung von CO, bedingt 
ist. Die in der Zeiteinheit entweichenden Mengen von CO, sind 
in diesen Fällen anscheinend geringer gewesen als bei Nr. 4, wo 
Eck’sche Fistel und Leberarterienunterbindung in einer Sitzung 
ausgeführt waren. 

Daß hier nicht etwa eine starke Herabsetzung oder gar Auf¬ 
hebung der Fähigkeit der Zellen, Zucker zu verbrennen, vorliegt, 
geht ganz deutlich aus dem Verhalten des R.-Q. in der 7. bis 12. 
Stunde nach der Operation hervor (Nr. 1 (3), Nr. 2 (3), Nr. 6 (5)). 
In allen diesen Fällen ist R.-Q. entweder niedriger oder 
gerade so hoch wie in der Periode vor der Operation. 
Gelingt es, die Tiere noch länger am Leben zu erhalten, so bleiben in 
den folgenden Stunden die Werte ungefähr gleich (Nr. 2 (4), Nr. 6 (7)), 
nur bei Nr. 6 (6) findet eine vorübergehende Steigerung statt, der dann 
aber sogleich ein scharfes Absinken des Quotienten um 0.12 folgt. 
Diese weiteren Veränderungen des R.-Q. konnten von den bisherigen 
Untersuchern nicht beobachtet werden, weil ihre Versuchstiere bei 
der angewandten Methodik zu kurz lebten, um aus dem Stadium 
der stärksten Kohlensäureentbindung herauszukommen. 

*) 1. c. 
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Die Periode II, in der die Quotienten ziemlich die gleichen 
sind, wie in der Zeit vor der Operation, dauert bei den einzelnen 
Tieren verschieden lang, je nach Länge der Lebenszeit; im Ver¬ 
such 2, in dem das Tier 42 Stunden lebte. 26 Stunden, im Ver¬ 
such 6 mit einer Unterbrechung 15 Stunden. 

Bei den langen Versuchen läßt sich nun noch eine Schluß¬ 
periode deutlich erkennen, indem die Quotienten wieder etwas 
Ansteigen. Am deutlichsten kommt dies Verhalten im Versuche 
Nr. 6 (8) zum Ausdruck, wo kurz vor dem Tode noch einmal eine 
Probe aus dem Respirationsapparat genommen wurde und diese 
«inen Quotienten von 0,965 bot. Ähnlich mögen die Verhältnisse 
bei Nr. 2 gelegen haben, leider wurde hier allerdings kurz vor 
•dem Tode keine Analyse der Kastenluft gemacht. Der Anstieg 
•erfolgt in diesen Fällen offenbar sehr jäh, da die Durchschnittszahl 
für den 4—9 ständigen Versuch keine steigende Tendenz zu zeigen 
braucht, im Falle Nr. 6 war der Wert sogar sehr niedrig (0,82). 
Deutlich geht der Anstieg des Quotienten kurz vor dem Tode 
Auch aus dem Versuch Nr. 2 (4) hervor. 

Die Erklärung für diesen finalen neuen Anstieg des Quotienten 
beim moribunden Tier macht begreiflicherweise große Schwierig¬ 
keiten. In der Regel ist, wie wir aus zahlreichen anderen Ver¬ 
suchen wissen, der respiratorische Quotient kurz vor dem Tode an¬ 
nähernd der gleiche, wie vorher. Am wahrscheinlichsten ist wohl, 
■daß es bei den auffallend schwer und tief atmenden Tieren, die 
gegen Ende des Lebens fast regelmäßig von den heftigsten tonisch¬ 
klonischen Krämpfen geschüttelt werden, zu einer stärkeren Lungen¬ 
ventilation kommt. So ist die Bedingung für. die Entstehung 
saurer Produkte und eine dadurch hervorgerufene Austreibung 
noch im Körper retinierter kleiner Mengen Kohlensäure gegeben. 
Möglicherweise liegen auch noch unbekannte Veränderungen des inter¬ 
mediären Stoffwechsels zugrunde. Die Möglichkeit, daß die sterbenden 
Zellen mit ihrer sinkenden Oxydationskraft schließlich nur-noch 
vorwiegend Zucker verbrennen können, kann nicht von vorneherein 
bestritten werden. Es dürfte aber recht schwer sein, für eine 
solche Auffassung zwingende Gründe geltend zu machen. Das Ver¬ 
halten moribunder Tiere gestattet eben niemals zuverlässige Schlüsse. 

Für die Entscheidung der Frage, ob, wie Porges meint, 
nach Ausschaltung der Leber die anderen Körperzellen fast ganz 
oder ganz die Fähigkeit verloren haben, Fett oder Eiweiß zu ver¬ 
brennen, ist lediglich die Periode II zu verwerten, in der die 
Tiere weder unmittelbar unter den Folgen der Operation standen, 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108 . Bd. 35 
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noch als moribund zu betrachten waren. Da in dieser Zeit die 
Werte des Quotienten annähernd die gleichen sind wie vor der 
Operation, so ist damit mit voller Sicherheit und Ein¬ 
deutigkeit bewiesen, daß die Oxydationsfähigkeit 
für Eiweiß und Fett nach Ausschaltung der Leber in 
erheblicher Weise nicht gelitten hat. Möglich wäre 
wohl nur der eine Einwand, daß nämlich normalerweise im Hunger 
die Werte für R.-Q. mit zunehmendem Glykogenschwund rascher 
abzunehmen pflegen, als in unseren Versuchen. Demgegenüber 
wäre aber darauf hinzuweisen, daß durch die Operation eine so 
enorme Herabsetzung der Wärmeproduktion stattfindet (vgl. darüber 
weiter unten), daß der Glykogenvorrat nur sehr langsam abnehmen 
kann. Ferner muß man annehmen, daß die oben erwähnte Aus¬ 
treibung von Kohlensäure aus dem Blut durch saure Substanzen r 
wie sie vor allem in Periode I stattfindet, sich wohl auch noch bis 
in die zweite Periode hinein erstreckt. 

In Stab 13 sind die Gesamtwerte für R.-Q. in der Zeit vor 
und nach der Operation registriert. Der Vergleich der Zahlen ergibt, 
daß nur bei den Tieren, welche die Operation ganz kurz über¬ 
lebten, die Differenzen groß sind (Nr. 4 und Nr. 5), während in den 
anderen Fällen die Werte vor und nach Leberausschaltung an¬ 
nähernd die gleichen bleiben (bei Nr. 1 Absinken um 0,019, bei 
Nr. 2 Steigerung um 0,022, bei Nr. 6 Steigerung um 0,026). Auch 
diese Zahlen sprechen eindeutig im obigen Sinne. 

Einiges Interesse bietet auch der Vergleich der Intensität 
der Verbrennungen vor und nach der Leberausschaltung. Die 
Wärmeproduktion sinkt zumal in Anbetracht, der 
langenVersuche in einemganz ungewöhiilichstarkem- 
Maße ab, um 30—70°/ o . Besonders stark ist das der Fall in 
dem Versuche Nr. 6, in dem die Werte in Litern für Kohlensäure 
und Sauerstoff berechnet für Tier und Stunde von 3,35 bzw. 3,91 
auf 1,13 bzw. 1,30 absinken, d. h. vor der Operation war 
die Wärmeproduktion 3mal so groß wie nach Exstir¬ 
pation der Leber. 

Die 9 Stunden vor dem Tode gemessene Rektaltemperatur be¬ 
trug bei diesem Tiere 32,6°. Auch in Anbetracht dieser niedrigen 
Temperatur ist die Einschränkung der Verbrennungen eine er¬ 
hebliche. Dieser Versuch nimmt insofern eine Sonderstellung 
ein, als in diesem Falle durch die gleichzeitig auftretende Fett- 
gewebsnekrose auf dem Lymphwege vermutlich Fermente in die Leber 
gelangt waren und hier außerordentlich starke zentrale Nekrosen 
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erzeugt hatten, von der gleichen Art wie der eine von uns 1 2 ) sie 
an anderer Stelle beschrieben hat. 

So ist diese Leber nicht nur aus der Blutzirkulation ausge¬ 
schaltet, sondern noch sekundär aufs schwerste zerstört worden. 
Aber auch in anderen Fällen, in denen die makroskopische und 
mikroskopische Untersuchung nicht derartige schwere Schädigungen 
aufdeckte (z. B. Nr. 5), ging die Wärmeproduktion auf % bzw. die 
Hälfte herab. 

Als Ursache kommt zumal für die ersten Stunden nach der 
Operation die Nachwirkung der Narkose in Betracht. Daß deren 
Wirkung allein aber keine so starke ist, beweist am besten der 
Kontrollversuch Nr. 3, in dem die Leberarterie nur z. T. durch¬ 
schnitten war, so daß eine vollständige Ausschaltung der Leber 
nicht gelungen war. Hier liegen die Werte für den Sauerstoff- 
Verbrauch und die Kohlensäurebildung in den ersten Stunden nach 
der Operation kaum niedriger wie vorher, allerdings war der Hund 
in den ersten Versuchsstunden im Respirationsapparat etwas un¬ 
ruhig, aber auch im 3. Teil des Versuchs war die Herabsetzung 
der Oxydationen viel mäßiger und betrug nur 25%, also weit 
weniger wie in irgendeinem der anderen Fälle. 

Man muß daher wohl annehmen, daß die starke Herabsetzung 
der Verbrennungen, zumal in den späteren Versuchsstunden (8—10 
Stunden vor dem Tode) eine Folgeerscheinung der Leberausschaltung 
ist. Daß hier ein direkter Einfluß des Ausfalls dieses Organs vor¬ 
liegt, ist wohl recht unwahrscheinlich, da man kaum annehmen 
kann, daß %—% der Gesamtverbrennungen in der Leber vor sich 
gehen. Die Zahlen, die Verzär a ) bei seinen kurarisierten, künstlich 
geatmeten Hunden mit partieller Leberausschaltung fand, liegen 
bei 12%. Wie Verzär aber schon selbst angibt und später 
Porges mit Recht betont hat, beweisen diese Zahlen für eine 
Totalexstirpation der Leber gar nichts, da die Leber von der 
Arteria hepatica noch durchblutet wird. Bei langdauernden Ver¬ 
suchen fehlt überhaupt jeder die Wärmeproduktion herabsetzende 
Einfluß der durch eine Eck’sche Fistel partiell ausgeschalteten Leber. 

So scheint es, daß die Leberausschaltung auf indirektem 
Wege zu der schweren Schädigung der Wärmeproduktion führt, 
möglicherweise geschieht dies durch Fortfall der entgiftenden 
Wirkung der Leber. 


1) Fischler, Dieses Arch. Bd. 100, 1910. 

2) 1. c. 
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Wir gedenken auf diese Fragen, die für die Stellung der Leber 
im Wärmehaushalt von größter Bedeutung sind, noch in einer 
späteren Arbeit ausführlicher einzugehen. 

Daß die Wärmeproduktion übrigens nicht successive und un¬ 
aufhaltsam bis zum Tode absinkt, sondern gegen Ende des Lebens 
wieder eine steigende Tendenz aufweist, geht eindeutig aus den 
beiden am längsten durchgeführten Respirationsversuchen Nr. 2 
(6 und 6) und Nr. 6 (6 und 7) hervor. 

Insbesondere zeigt der Versuch Nr. 2 (6) aufs deutlichste, daß 
■die Verbrennungen in den Muskeln weder quantitativ noch quali¬ 
tativ schwer geschädigt sein können, da unter dem Einfluß der 
langdauernden starken Streckkrämpfe die Verbrennungen bis über 
das Niveau der Wärmeproduktion vor der Leberausschaltung an- 
steigen. Da zu Ende des Versuchs die Temperatur des Tieres nur 
37,5° betragen hat, scheint auch in diesem Falle die Wärmeabgabe 
gegenüber der Norm erhöht zu sein. Auch im Versuch Nr. 6 (7) 
sind vor dem Tode die Verbrennungen um 50 °/ 0 intensiver 
wie 10 Stunden nach der Operation, erreichen aber in diesem Falle 
trotz der tonisch-klonischen Krämpfe kaum die Hälfte der früheren 
Höhe vor der Operation. 
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Aus der II. medizinischen Klinik der Cölner Akademie für 
praktische Medizin (Direktor: Prof. Dr. Moritz). 

Die Erhöhung des Druckes im venösen System hei 
Anstrengung als Maß für die Funktionstüchtigkeit des 

menschlichen Herzens. 

Von 

Dr. Eduard Schott, 

Assistenzarzt an der Klinik. 

Die von Moritz und v. Tabora(l) ausgearbeitete Methode, 
beim Menschen den Druck in oberflächlichen Venen exakt zu be¬ 
stimmen, hat sich für die klinische Bewertung von Kreislauf¬ 
störungen, wie als Unterlage für eine rationelle Therapie der 
Herz- und GefäßkraDkheiten bewährt (v. Tabora(2), A. Hoff- 
mann(3), Frank und Ruh (4), Elpers(12)). 

Wir möchten auf eine weitere, diagnostisch nicht unwichtige 
Anwendungsweise der Druckbestimmung im venösen Teil des Kreis¬ 
laufs hinweisen. 

Bei der Beachtung, die man dem Verhalten des arteriellen 
Drucks, der Puls- und der Atemfrequenz als Grundlage für die 
Bewertung des funktionellen Zustandes des Herzens bei Anstren¬ 
gung zu schenken pflegt, war es notwendig, auch die Verhältnisse, 
die im venösen Teil des Kreislaufs bei Muskeltätigkeit sich ein¬ 
stellen, einer Prüfung zu unterziehen. Herr Prof. Moritz veran- 
laßte mich zu einer entsprechenden Untersuchung. 

Eine häufig geübte Art der Funktionsprüfung des Herzens 
besteht darin, daß man den Patienten einer gewissen körperlichen 
Anstrengung, wie Auf- und Niedersetzen im Bett, Kniebeugen, 
Treppensteigen und dergl. sich unterziehen läßt und dabei Puls, 
arteriellen Druck und Atmung vor und nach der Anstrengung 
bestimmt und die Zeit berücksichtigt, die vergeht, bis die drei 
Faktoren ihren normalen Wert wieder erreicht haben. 

In gleicher Weise haben wir das Verhalten des Venendruckes 
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beobachtet, nur war es nicht möglich, die zu untersuchenden Per¬ 
sonen Anstrengungen ausfiihren zu lassen, bei denen Bewegungen 
des ganzen Körpers notwendig sind, da für eine exakte Bestimmung 
des venösen Druckes unbedingte Ruhelage in horizontaler Stellung 
zu fordern ist (s. Moritz und v. Tabora(2)). 

Es war zunächst ein Apparat aasgearbeitet worden, der es gestattete, 
bei Ruhelage des Oberkörpers mit den Beinen Arbeit za leisten. Die 
Apparatur bestand in zwei Brettern, von denen das eine kürzere mit 
Scharnieren in der Mitte des zweiten längeren Brettes befestigt war. 
Das längere Brett wurde auf das Bett aufgeschnallt; an dem oberen 
Rande des beweglichen Brettes war eine Schnur befestigt, die über eine 
Rolle am Kopfende des Bettes ging und an der verschieden schwere 
Gewichte befestigt werden konnten. Die zu untersuchende Person legte 
sich auf das Bett, mit den Fersen an das Scharnierende des kürzeren 
Brettes bei gestreckten Beinen und bei Horizontallage des Oberkörpers. 
Die zu leistende Arbeit bestand nun darin, daß die Versuchsperson mit 
den Fußballen das durch die Gewichte beschwerte Brett in seinen 
Scharnieren bewegte, also die Bewegung des Standbeines beim Gehen 
ausführte. Es stellte sich aber heraus, daß bei dieser Arbeit der Ar¬ 
beitsleistung der Zeitpunkt der Ermüdung erst relativ sehr spät eintritt, 
daß der Oberkörper doch nicht absolut ruhig zu halten ist und vor allen 
Dingen, daß sich nur schwer ein Umstand vermeiden läßt, dem man bei 
dem Versuch den venösen Druck während anstrengender Art zu messen 
unter allen Umständen aus dem Wege gehen muß, das Anhalten des 
Atems und gleichzeitige Anstrengung der Bauchpresse, analog dem Val- 
salva’schen Versuch. 

Es kam auch weiter darauf an, eine möglichst einfache Unter¬ 
suchungsanordnung zu wählen, um die Anwendbarkeit derartiger 
Bestimmungen ohne jede Apparatur zu gewährleisten. Wir haben 
daher bei den vorliegenden Versuchen im Anschluß an das von 
Moritz(7) bei seinen Versuchen über Herzverkleinerung bei An¬ 
strengung beobachtete Verfahren, die Muskelanstrengung derart 
ausführen lassen, daß wir die Patienten aufforderten, ein Bein bis 
zu einem Winkel von etwa 60° gegen die Unterlage zu heben und 
das Bein nun so lange in dieser Stellung zu halten, wie es der 
Versuchsperson eben möglich war. Bei dieser Art der Anstrengung 
läßt sich das Pressen unschwer vermeiden; die Leute bleiben voll¬ 
kommen ruhig in der einmal eingenommenen Stellung liegen, und 
die Anstrengung ist doch groß genug, um erhebliche Steigerung 
der Pulsfrequenz, des Blutdruckes und der Atemfrequenz herbei¬ 
zuführen, so daß also auch für den venösen Druck genügende Diffe¬ 
renzen gegenüber der Norm zu erwarten waren. 

Die größte Zahl der Untersuchungen wurde zunächst unter graphi¬ 
scher Kontrolle gewonnen. Der Patient wurde, soweit der augenblick- 
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liehe Zustand seines Herzens es erlaubte, horizontal gelagert. Über Nase 
nnd Mund wurde eine Blechmaske mit einem Gummiband befestigt; die 
Blechmaske hatte neben einem großen Ventil eine kleinere Öffnung, die 
durch einen Gummischlauch mit einem gewöhnlichen Marey’schen Tambour 
am Kymograpbion verbunden war. Das Ventil wurde nur so weit ge¬ 
schlossen, bis sich eben die Atemexkursionen an der Schreibfeder des 
Tambours deutlich ausprägten, so daß also die Atmung vollkommen un¬ 
behindert war. Mittels eines zweiten Marey'schen Tambours wurde der 
Puls von der linken Radialis aus am Kymographion registriert, ferner 
war eine Zeitschreibung in Sekunden am Kymographion angebracht. Der 
arterielle Druck wurde am linken Arm mit der Recklinghausen’schen 
Binde und dem Recklinghausen’schen Tonometer gemessen. Diese Art 
der Messung des arteriellen Druckes kam zur Anwendung, da über der 
linken Radialis die Pelotte für die Pulsregistrierung lag, also die linke 
Radialis der Palpation nicht zugängig war und der rechte Arm für die 
Venendruckmessung reserviert bleiben mußte. Iu der Zeit, in der der 
arterielle Druck am linken Arm bestimmt wurde, setzte natürlich die 
Pulsregistrierung auf der Kurve aus, so daß hierdurch eine exakte Be¬ 
stimmung des Zeitpunktes der Messung für die Verarbeitung der Kurve 
gegeben war. Die Höhe des arteriellen, systolischen und diastolischen 
Druckes wurde jeweils von einem Gehilfen auf der Kurve vermerkt. 
Nun wurde der Patient aufgefordert, das rechte Bein zu erheben und so 
lange in erhobener Stellung zu halten, wie es ihm eben möglich sei; es 
wurde ihm aufgetragen, sobald er meine, daß er nun nicht mehr weiter 
das Bein hoch halten könne, mit der rechten Hand ein Zeichen zu geben; 
in diesem Moment wurde die Höhe des arteriellen Druckes bestimmt. 
Der Zeitpunkt des Niederlassens des Beines wurde wiederum auf der 
Kurve vermerkt. Eine Minute nach Niederlassen des Beines wurde ein 
drittes Mal der arterielle Druck gemessen und notiert, und, sofern er 
bis dahin noch nicht wieder zur Norm zurückgekehrt war, nach weiteren 
1 oder 2 Minuten nochmals. 

Danach wurde der Patient nochmals in die vorgeschriebene gleich¬ 
mäßige Horizontallage gebracht, die Höhe des Vorhofs auf der Brust¬ 
wand markiert, das Manometer auf den Nullpunkt eingestellt und dann 
bei abduziertem Arm in der rechten Vena mediana cubiti der venöse 
Druck bestimmt. Nun ließen wir genau wieder in der vorher beschrie¬ 
benen Weise den Patienten sich anstreugen und verfolgten das Verhalten 
des venösen Druckes unter diesen Bedingungen. Der venöse Druck 
wurde jeweils auf die Kurve notiert. Gleich nach Beginn der Anstren¬ 
gung ließen wir die Manometerröhre am Venendruckapparat vollaufen 
und beobachteten nun das Absinken. Da nun gegen Schluß der Venen¬ 
druckmessung die Höhe der Flüssigkeitssäule im Manometer noch eine 
Zeitlang langsam absinkt und es doch darauf ankam, in möglichst kurzer 
Zeit möglichst viele Bestimmungen des venösen Druckes vorzunehmen, so 
machten wir es uns zur Regel, die Höhe der Flüssigkeitssäule im Mano¬ 
meter als maßgebend für die Höhe des Druckes in der Vene dann anzu¬ 
geben, wenn mindestens 3 Atemzüge hindurch die Flüssigkeitssäule auf 
gleicher Höhe stehen geblieben war. Stellte sich schon früher bzw. im 
Verlauf dieser drei Atemzüge ein Wiederansteigen der Flüssigkeitssäule 
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im Manometer, also eine Erhöhung des Druckes in der Vene und ein 
dadurch bedingtes Einfließen von Blut in die Venendruckkanüle ein, so 
ließen wir sofort wieder das Manometer vollkommen volllaufen und be¬ 
stimmten nun ein weiteres Mal den venösen Druck entweder sofort im 
Anschluß an vorherige Messung, oder wir ließen durch einige Sekunden 
hindurch den Quetschhahn zwischen dem Flüssigkeitsbehälter und dem 
Manometerrohr offen, so daß also während dieser Zeit im Venendruck¬ 
apparat ein erheblicher Druck herrschte und das in die Kanüle einge¬ 
drungene Blut auf diese Art wieder herausgespült wurde. Sobald der 
Patient durch Fingerdruck mit der rechten Hand das Zeichen dafür gab, 
daß er nun müde sei, ließen wir ihn entweder das Bein herunternehmen 
wenn gerade eine Messung beendet war, oder forderten ihn auf, doch 
noch so lange zu halten bis wir eine letzte Messung eben vorgenomraen 
hatten. Wie sich nun aus der späteren Darstellung unserer Unter¬ 
suchungsresultate ergeben wird, zeigte sich fast immer eine Erhöhung des 
Venendruckes. Nach Niederlassen des Beines hatten wir also sofort 
Gelegenheit, die Zeit zu bestimmen die nötig war, bis der venöse Druck 
Seinen ursprünglichen Wert wieder erreicht hatte, indem wir einfach den 
Quetschhahn, der zum Flüssigkeitsbehälter am Venendruckapparat führt, 
geschlossen ließen und das Absinken der Flüssigkeitssäule im Manometer 
verfolgten. Auf den Kurven wurde die Zeit, die zwischen dem höchsten 
Stand der Manometersäule und dem Ende dieser Messung verfloß, durch 
Punkte zwischen den Notizen über die Höhe des Venendruckes markiert. 
Daß die Leute während der Anstrengung nicht preßten, dafür bot una 
während der Untersuchung die Beobachtung des Schreibhebels an der 
Atemregistrierung Garantie, und an den fertigen Kurven können wir uns 
jederzeit wieder davon vergewissern, daß bei der Erhöhung des Venen¬ 
druckes eine Wirkung der Atempresse auszuschließen ist, eben deshalb, 
weil wir die Kurven nur dann zur Beurteilung heranziehen, wenn wäh¬ 
rend der Zeit der Anstrengung, speziell während der Zeit, in der jeweils 
der venöse Druck gemessen wurde, der mit der Atemluft verbundene 
Tambour eine regelmäßige Atmung verzeichnete. 

Es kommt nun manchmal vor, daß die Patienten, während sie das 
rechte Bein angestrengt bochheben, zu gleicher Zeit den rechten Arm 
stark anspannen; dadurch kann natürlich der Abfluß in den Venen des 
Armes stark gehemmt werden, der Venendruck steigt scheinbar beträcht¬ 
lich, und in der Tat sind uns im Anfang unserer Untersuchungen 
Täuschungen, die hierdurch bedingt waren, vorgekommen. Wir haben 
uns dann daran gewöhnt, auch während der Anstrengung, wie dies 
Moritz und von Tabora(l) fordern, den rechten Vorderarm bei der 
Druckmessung leichte Pronations- und Supinationsbewegungen passiv aus¬ 
führen zu lassen. Dadurch läßt sich die Fehlerquelle vollkommen ver¬ 
meiden. 

Außerdem aber haben wir in der Mehrzahl unserer Untersuchungen 
die Patienten nach Niederlassen des rechten Beines einige Minuten hin¬ 
durch sich ausruhen lassen und haben dann den gleichen Versuch unter 
Aufheben des linken Beines nochmals wiederholt. Es ergaben sich 
zwischen den beiden Untersuchungen, jeweils am selben Patienten in 
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Abständen von wenigen Minuten hintereinander vorgenommen, Diffe¬ 
renzen, die nur Millimeter betrugen. 

Bei stark dekompensierten Patienten, für deren Herz das Hoch¬ 
halten des Beines schon eine erheblichere Anstrengung bedeutet, und die 
teilweise gar nicht imstande sind, das Bein auch nur so lange bochzu- 
heben, wie es zur Ausführung einer Venendruckbestimmung notwendig 
ist, verzichteten wir auf das Hochhebenlassen der Beine und ließen sie 
nur ihren einen Unterschenkel über den Bettrand herunterhängen; die 
geforderte Anstrengung bestand dann darin, daß wir den Unterschenkel 
horizontal hinaushalten ließen. 

Das Kegistrieren von Atmung, Puls, Zeit usw. haben wir 
selbstverständlich nur für die vorliegende erstmalige Untersuchung 
für notwendig gehalten. Am Krankenbett gestaltet sich die Prüfung 
sehr einfach. Man bestimmt zunächst den Venendrnck, fordert 
dann den Patienten, wie beschrieben, auf, das eine Bein, nach dem 
Gesagten wohl am besten das linke Bein, hochzuhalten und ver¬ 
folgt die Höhe des Venendruckes während der Zeit in der die 
Anstrengung erfolgt; dann bestimmt man eventuell noch die Zeit, 
welche verfließt, bis der Venendruck seine ursprüngliche Höhe er¬ 
reicht hat. Damit ist die Untersuchung abgeschlossen. Nur hat 
man fortwährend darauf zu achten, daß der Patient ruhig weiter¬ 
atmet; zur Kontrolle ist die Beobachtung der Bewegungen des 
Thorax hinreichend. Während ein und desselben Anstrengungs¬ 
versuches eine Messung der Steigerung von venösem und arteriellem 
Druck vorzunehmen, ist nicht angängig, da mit der Bestimmung 
des arteriellen Druckes — die natürlich an dem Arm vorgenommen 
werden mußte, der nicht zur Venendruckmessung verwandt wird — 
eine Stauung und Blutanhäufung im Arm sich einstellt, welche zu 
einer Erniedrigung des venösen Druckes Veranlassung geben kann 
(v. Tabora(5)). 

Zur Technik sei noch weiter bemerkt, daß wir ebensowenig wie 
Moritz und v. Tabora bei der großen Zahl von Untersuchungen je 
nachteilige Folgen der Venendruckmessung bemerkt haben. Wir be¬ 
nutzen zur Herstellung der 1 °/ 00 Chinosollösung frisch destilliertes 
Wasser mit 0,9 °/ 0 Kochsalzgebalt, lassen den Venendruckapparat von 
einem Tag zum anderen gefüllt stehen, spülen im allgemeinen nach den 
Messungen den Apparat nicht aus, um so die Sterilität noch besser zu 
garantieren. Daß es technisch nicht möglich gewesen wäre, die Nadel 
exakt in die Vene zu lagern, ist uns, seit wir die von Moritz 8 ) be¬ 
schriebene Technik in Anwendung bringen, so gut wie nie vorgekommen. 
Lokale Schädigungen, Thrombosen oder dgl. haben wir ebenfalls nie be¬ 
obachtet, obwohl wir die Nadel bei unseren orientierenden Versuchen 
bis zu 20 Minuten, häufig noch beträchtlich länger, in der Vene liegen 
ließen. 
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Das Verhalten des venösen Druckes bei Anstrengung stellt sich, 
wie aus den beigegebenen Tabellen ersichtlich, folgendermaßen dar: 

• I. Herzgesunde Individuen zeigen bei der beschriebenen Art 

der Anstrengung während der ganzen Versuchsdauer entweder gar 
keine Veränderung im Verhalten des venösen Druckes oder die 
Steigerung ist nur eine äußerst geringe. Bei einzelnen Patienten 
stellt sich sogar eine, wenn auch unbeträchtliche Verminderung in 
der Höhe des venösen Druckes ein. Herzgesunde Individuen zeigten 
bei 21 Bestimmungen im Mittel eine Drucksteigerung von 0,5 cm 
Wasser; die erheblichste Steigerung bei den als herzgesund be- 
zeichneten Individuen, d. h. solchen, die einen in jeder Beziehung 
normalen Befund am Herzen hatten und auch nie über subjektive 
Beschwerden, über Herzklopfen oder dergleichen geklagt hatten, 
betrug -j- 1,0; die geringste Steigerung bzw. größte Herabsetzung 
des Venendrucks — 1,0. 

II. Die zweite Gruppe der untersuchten Fälle betrifft Patienten, 
bei denen sich klinisch Klappenfehler oder das Bestehen von 
Myokarditis diagnostizieren ließ, die auch subjektiv zum größten 
Teil Beschwerden von seiten des Herzens, meist geringfügiger Art, 
wie Herzklopfen, etwas Atemnot bei Treppensteigen usw. zeigten, 
die aber nie dekompensiert gewesen sind. Im Mittel aus 24 Be¬ 
stimmungen stieg bei solchen Individuen der Venendruck um 2,3 cm; 
die geringste Steigerung betrug 1,5, die stärkste Steigerung 3,7 cm 
Wasser. 

III. Patienten, die in dekompensiertem Zustande in die Klinik 
gekommen waren und sich nach mehr oder minder langem Auf¬ 
enthalt in der Klinik so weit erholt hatten, daß im Zeitpunkt der 
Untersuchung keine Ödeme mehr nachweisbar waren; der eine 
oder andere von den Patienten hatte wohl noch etwas Albumen. 
Hier betrug im Mittel aus 13 Bestimmungen die Erhöhung 4,7, die 
geringste Erhöhung 3,0, die stärkste 7,4 cm Wasser. 

IV. Weiter wurde eine Anzahl von Patienten untersucht, die 
dekompensiert waren, zum Teil hochgradig Ödeme hatten, Stauungs¬ 
leber und Albumen. Bei den meisten dieser Patienten kam die 
im vorhergehenden beschriebene geringere Art der Anstrengung 
— wagerechtes Hinaushalten des Unterschenkels aus dem Bett — 
zur Anwendung, da die Patienten beim Hochheben des Beines zu 
rasch ermüdeten bzw. zu stark dyspnoisch wurden. Hier betrug 
das Mittel aus 13 Bestimmungen 7,3, die geringste Erhöhung 4,0, 
die stärkste 11,8 cm Wasser. 

V. Gut kompensierte chronische Nephritiden verhielten sich 
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wie die sub II, manche sogar wie die sub I angeführten Fälle, 
dekompensierte Nephritiden wie die sub IV genannten Fälle. 

VI. Von zwei Fällen von kongenitalem Vitium zeigte der eine, 
bei dem auch klinisch starke Cyanose, rasches Auftreten von 
Dyspnoe, kurz ein sehr labiler Zustand des Herzens nachweisbar 
war, eine Steigerung um 5,4 cm; ein anderer, der weniger schwere 
Erscheinungen bot, eine Steigerung von 2,8 cm bei Heben des 
rechten Beines, 3,9 cm bei Heben des linken Beines. 

VII. Bei vier Pneumonien, die alle früher nie Erscheinungen 
von seiten des Herzens gehabt hatten, und bei denen, abgesehen 
von einer erheblichen Beschleunigung des Pulses, am Herzen’ nichts 
Krankhaftes nachweisbar war, verhielten sich wie normale Herzen, 
ebenso ein Fall von Miliartuberkulose der Lungen. 

Es ergibt sich demnach folgender Befund: Herz¬ 
gesunde Individuen erfahren bei Anstrengung keine 
oder nur eine sehr geringe Drucksteigerung im 
venösen System. Je stärker klinisch eine Insuffi- 
cienz des Herzens ausgeprägt ist, um so stärker 
steigt der venöse Druck bei Anstrengung an. 

VIII. Besonders interessant gestaltete sich natürlich die Unter¬ 
suchung von Fällen, die subjektiv starke Beschwerden von seiten 
des Herzens hatten, die über Engigkeit beim Treppensteigen, An¬ 
strengung usw. über Herzklopfen und dergleichen klagten, bei 
denen sich aber klinisch ein zur Erklärung ihrer Klagen hinreichen¬ 
der Befund nicht erheben ließ. Von diesen Fällen möchten wir 
einige ausführlicher hier anführen. 

Zunächst sind zwei Neurastheniker zu nennen (VIII, 5, 6), bei 
denen wir maximal bei einem eine Steigerung von 1,2, beim an¬ 
deren von 0,7 feststellen, die sich also in dieser Beziehung ver¬ 
hielten wie normale. 

Dann ein Fall von paroxysmaler Tachykardie (VIII, 4) mit 
starken subjektiven Beschwerden, die im Anfall eine Steigerung 
von 1,8 hatte, also ebenfalls eine Steigerung, die wohl noch in die 
Grenzen des Normalen zu rechnen ist. 

Anders bei einer 58jährigen Frau mit Emphysem und Bron¬ 
chitis (VIII, 3), bei der ebenfalls klinisch am Herzen nichts wesent¬ 
liches festzustellen war. Diese Frau zeigte bei Anstrengung eine 
sehr erhebliche Steigerung, um 8,2 cm bei der einen, um 7,1 cm 
bei der anderen Untersuchung. 

Weiter ein Fall (VIII, 2) mit ganz ähnlichen Beschwerden, 
bei dem sich klinisch am Herzen weiter nichts feststellen ließ, als 
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eine etwas auffallende Pulsation im III Interkostalraum links. 
Es handelte sich um einen Mann, der uns zur Begutachtung über¬ 
wiesen war, weil er vor geraumer Zeit ein ziemlich erhebliches 
Brnsttrauraa erlitten hatte. Bei diesem Mann stieg der Venen¬ 
druck bei einer 3 Minuten währenden Anstrengung um 4,4 cm an. 
Nach diesem Befund waren wir eher geneigt, an eine anatomische 
oder funktionelle Unterlage für die Beschwerden des Mannes zu 
glauben, als es ohne das der Fall gewesen wäre. 

Hervorgehoben zu werden verdient weiter noch ein Fall, den 
wir von einem Aufenthalt in der Klinik vom Vorjahr als herz¬ 
gesund kannten. Dieser Mann machte im Juni d. J. bei uns einen 
mittelschweren Gelenkrheumatismus durch. Er zeigte nach Ab¬ 
klingen der akuten Erscheinungen häufiges Auftreten von Extra¬ 
systolen, so häufig, daß zeitweise kontinuierliche Bigeminie bestand. 
Bei diesem Mann trat während der Anstrengung nur eine Erhöhung 
von 0,3 bzw. 0,2 cm ein, ein Befund, der uns veranlaßte, auf die 
Abnormität in der Schlagfolge weniger Gewicht zu legen, als wir 
es ohne diese Art der Untersuchung wohl getan hätten. 

Wir verfügen auch über Beobachtungen bei Patienten, die 
wir im dekompensierten Zustand sowohl, als auch nach eingetretener 
Besserung zu untersuchen Gelegenheit hatten. Als ein Beispiel 
hierfür sei auf das Verhalten eines Falles bei drei Untersuchungen 
hingewiesen: V. B. 2. 

Es kann sich natürlich bei der Beurteilung eines mit Venen¬ 
druckmessung gewonnenen Zahlenwertes nicht um ein absolutes 
Maß handeln. Dafür ist schon der Begriff der „Anstrengung“ ein 
zu subjektiver. Aber wenn wir bei der Untersuchung eine Steigerung 
um 2—3 cm finden, dann glauben wir nach unseren Erfahrungen 
Veranlassung zu haben, das Herz in funktioneller Hinsicht nicht 
mehr als „normal“ zu bezeichnen, und je höhere Differenzen sich 
ergeben, um so niedriger möchten wir die Funktionstüchtigkeit 
des betreffenden Herzens einschätzen. Die Koinzidenz von stärkerer 
klinischer und damit auch funktioneller Schädigung des Herzens 
und stärkerer Erhöhung des Venendruckes bei Anstrengung zeigte 
sich in so gesetzmäßiger Form, wie es aus den beigegebenen 
Tabellen ersichtlich ist, daß wir auf das Resultat einer bezüglichen 
Untersuchung auch für jeden Einzelfäll Gewicht zu legen uns für 
berechtigt halten. 

Bei Beurteilung der Drucksteigerung in der Vene ist ferner stets 
zu berücksichtigen das Verhalten des Anfangsdruckes, die Dauer 
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des Hochhalteus des Beines, die Zeit, die verstreicht, bis der venöse 
Druck wieder zur Norm zurückkehrt, weiter, ob gleich bei Beginn 
des Hebens eine Steigerung eintritt, oder ob erst ganz am Schluß, 
wenn bereits Zeichen von Erschöpfung auftreten, der Anstieg des 
Yenendruckes erfolgt; wir verwerten diese Kriterien in dem Sinne, 
daß wir den Fall um so ungünstiger beurteilen, je höher der An¬ 
fangsdruck, je früher in der Zeit des Beinaufhebens die Steigerung 
eintritt und je länger es dauert bis der Yenendruck wieder zur 
Norm zurückgekehrt ist und umgekehrt. 

Hervorheben möchten wir noch, daß wir bestimmte Beziehungen 
zwischen Venendruck und Verhalten der Pulszahl, des arteriellen 
Druckes und der Atmung nicht finden konnten etwa in dem Sinne 
z. B., daß eine Proportionalität in der Erhöhung von arteriellem 
und venösem Druck eingetreten wäre. Bei Neurasthenikern z. B. 
kann man eine rechte erhebliche, die Norm überschreitende Er¬ 
höhung des arteriellen Druckes und der Pulszahl beobachten, ohne 
daß es, wie gesagt, zu einer Erhöhung auch des venösen Druckes 
käme. Umgekehrt erwies sich z. B. in dem sub IV 1 angeführten 
Fall nur eine geringe Steigerung der Pulszahl und des arteriellen 
Druckes, während der venöse Druck bei der stark dekompensierten 
Frau ganz erheblich anstieg. Ähnlich s. III, 2; II, 12. 

Die naheliegende Vermutung, daß etwa das Heben des Beines 
und der dadurch bedingte Zufiuß von Blut in die übrigen Körper¬ 
teile an der Erhöhung des venösen Druckes beteiligt sei, konnten 
wir dadurch als unrichtig erweisen, daß wir bei passiver Hoch¬ 
lagerung der Beine bei einer großen Zahl von Individuen, herz¬ 
kranken und herzgesunden, eine Erhöhung des venösen Druckes 
nie feststellen konnten. 

Auch Vermehrung der Schlagzahl, wie sich z. B. durch In¬ 
jektion von Atropin erzeugen läßt, hat keinerlei Einfluß auf die 
Erhöhung des venösen Druckes. 

Dagegen konnten wir noch folgende Beobachtungen machen. 
Wenn man aus 1 oder 2 Extremitäten das Blut durch straffes 
Umwickeln mit Gummibinden vollkommen verdrängt, also den 
übrigen Kreislauf stärker anfüllt, so steigt bei gesunden wie bei 
kranken Individuen der arterielle Druck; der venöse Druck steigt 
dagegen bei Herzgesunden nicht, oder nur ganz wenig, wohl aber 
bei solchen Leuten, die auch im Anstrengungsversuch eine beträcht¬ 
lichere Steigerung des venösen Druckes aufgewiesen hatten. Als 
Beleg für letztere Beobachtung seien folgende Beispiele angeführt. 
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1. Jakob K. Progr. Paralyse, normales 

Cor. 





Puls 

Art.-D. 

V.-D. 



90 

130/85 

5,5 

Nach Herstellung von Blutleere im 

linken Bein 

90 

138/90 

6,2 

1 / 2 ‘ nach Lösen der Binde 


94 

130/85 

4,8 

2' nach Lösen der Binde 


90 

130/85 

5,2 

2. Frau H. Labiles Cor. s. 

III, B. 5. 






84 

220/90 

14,4 

Nach Blutleere im linken Bein 


88 

230/100 

17,2 

1' nach Lösen der Binde 


88 

220/90 

13,8 

2' nach Lösen der Binde 


88 

220/90 

14,2 

In einzelnen Fällen ließen 

wir auch 

die Patienten, 

nachdem 


wir zunächst den venösen Druck bestimmt hatten, stärkere An¬ 
strengung — 15—20 energische Kniebeugen — ausführen und be¬ 
stimmten so rasch wie möglich hinterher wieder den venösen 
Druck. Dabei ließ sich dann feststellen, daß wiederum herz¬ 
gesunde Individuen eine Steigerung nicht aufzuweisen hatten, 
während bei nicht normalen sich eine deutliche Steigerung z. T. 
noch 5—10 Minuten nach Vollendung der Anstrengung nachweisen 
ließ, siehe z. B. folgende Fälle. 

1. Wilh. B. (I, 12). 

Puls V.-D. 

96 7,2 

Nach 25 Kniebeugen so rasch 

wie möglich bestimmt s j i ‘ 96 7,9 

4' 96 7,2 

2. Jos. B. (III, B. 6). 

94 11,4 

15 Kniebeugen danach 1' 113 15,1 

2' 118 13,3 

4' 110 11,9 

6' 116 11,9 

8' 112 11,4 

Es ist nicht ohne weiteres mit Sicherheit zu sagen, wie die 
beschriebenen Tatsachen zu deuten sind, d. h. auf welche Art bei 
herzkranken Individuen die Erhöhung des venösen Druckes zustande 
kommt. Moritz und v. Tabora(l) sagen: „eine Druckzunahme 
im venösen System entsteht 

1. durch Vermehrung der Gresamtfiillung des Kreislaufes, 

2. durch Verminderung des Stromvolums, 

3. durch Tonuszunahme im venösen System, sowie auch durch 
solche im arteriellen System, falls diese die kleinsten Arterien 
frei läßt, 
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4. durch Tonusnachlaß in den kleinsten Gefäßen, 

5. durch Viskositätsabnahme des Blutes“. 

Die erste Möglichkeit läßt sich ohne weiteres ausschließen. 
Der Gedanke, daß durch Tonusnachlaß in den kleinsten Gefäßen 
gerade bei Herzkranken allein die Steigerung im venösen Druck 
bei Anstrengung zustande käme, hat nicht viel Wahrscheinlichkeit 
für sich. Auch läßt es nicht gut sich vorstellen, daß in der relativ 
sehr kurzen Zeit der Anstrengung eine irgendwie beträchtliche und 
so starke Erhöhung des venösen Druckes bedingende Änderung in 
der Viskosität des Blutes einträte, daß damit eine Erklärung ge¬ 
geben wäre. Dagegen liegt es nahe sich vorzustellen, daß der 
unter 2 genannte Fall die Ursache abgäbe. Es wäre wohl denk¬ 
bar, daß gesunde Herzen bei Anstrengung imstande sind, ein ver¬ 
mehrtes, d. h. in diesem Falle, ein den augenblicklichen An¬ 
forderungen entsprechendes Stromvolum zu produzieren, daß dagegen 
kranke Herzen, sogar schon solche, die niemals dekompensiert ge¬ 
wesen sind, und die auch ihren Trägern bei Anstrengungen bisher 
keine subjektiven Beschwerden machen, nicht imstande wären ein 
Stromvolum zu garantieren, welches dem bei der Anstrengung 
nötigen entspräche, daß also in der Zeit der Anstrengung eine 
relative Verminderung des Stromvolumens statt hätte, ad 3: 
Ebenso wie man sich vorstellt, daß die Erhöhung des arteriellen 
Druckes durch Kontraktion der kleinen Arterien entstehe, so 
könnte man sich auch vorstellen, daß eine Kontraktion in den 
Venen statt hat, daß bei Anstrengungen die Venenwand in höhere 
Spannung versetzt wird und ein Ansteigen des venösen Druckes 
hierdurch bedingt wird. Aber es erscheint doch sehr merkwürdig, 
daß dann der Druck bei kranken Individuen so beträchtlich höher 
ansteigt wie bei gesunden Individuen. Eine Erklärung für das 
Zustandekommen der Erscheinung gäbe folgende Überlegung. Be¬ 
obachtungen von Sahli (8), Felln er (9), Geisböck(lO) lehren, 
daß es Schwächezustände des Kreislaufes gibt, in denen bei An¬ 
strengung durch erhöhte Kontraktion der kleinen Arterien der 
arterielle Druck höher ansteigt, wie das bei normalen der Fall zu 
sein pflegt (s. auch Moritz(11)), und man könnte sich wohl vor¬ 
stellen, daß bei solchen Fällen wie im arteriellen System in den 
kleinsten Arterien so auch im venösen System gewissermaßen eine 
Überkompensation statt hat und die pathologische Steigerung be¬ 
dingt. Die Beobachtung vom höheren Ansteigen des arteriellen 
Druckes bei kranken Herzen haben wir ebenfalls machen können, 
aber wir sahen doch auch Fälle, in denen ein solches übernormales 
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ScnoiT 


Ansteigen im arteriellen System nicht, wohl aber im venösen, 
statt hatte, und in derartigen Fällen allein eine Tonuszunahme 
im venösen System für die Drucksteigerung verantwortlich zu 
machen, liegt doch für das Verständnis ziemlich fern. Wir sind 
daher mehr geneigt, die beschriebenen Erscheinungen in dem vor¬ 
her genannten Sinne einer Verminderung des Stromvolums auf das 
Herz selbst zu beziehen als auf das Gefäßsystem. 
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I. 1 ) Herzgesunde Individuen. 


Name 

Diagnose 

Dauer 

der 

Anstr. 

At- 

1 mnng 

Puls 

Art. Druck 
in mm Hg 

V.-D. 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 

1. P.. Emil, 45 J. 

Chron. 

2'R ! 

22—27 

! 

66-78 

129/63-136/63 

5,0-5,4 

0.4 

XXXIX 

Bronch. 





4,4-5,4 

1,0 

2. B., Fritz, 23 J. 

Neurasthenie 3 l L* 

15—18 

82-110 

124/56—154/59 

8,9-9,8 

0,9 

XIX 


3' 




8,7-9,3 

0,6 

3. B., August, 24 J. 

Abg. 

iö* 

14—24 

70-92 

129/51—147/65 

8,7—9,3 j 

0,6 

VII 

Tonsillabs. 

i 


i 


! 


4. M.,Sii8anna,19 J. 

Magen- 

2 l y 

118—32 78—100 

121/51—130/59 

7,5-6,5 

—1,0 

VI 

beschwerden 



i 

i 



5. E., Peter, 35 J. 

Hyperacidität, 3'/*' 

17—24 88—92 

136/50—160/59 

6,4-8,3 

1,7 


1 

3' 

| 

1 

1 

1 

| 5,8—6,5 

0.7 

6. H., Jakob, 26 J. 

1 

J3V.' 

17-22 60-90 

j 121/63-150/63 13,0-12,5 

—0,5 


1) In den Tabellen geben die bei den einzelnen Versuchspersonen in der 
1. Keihe enthaltenen Zahlen die Verhältnisse nach Heben des rechten, die der 
zweiten nach Heben des linken Beines an. 

Die Werte für den arteriellen Druck sind aus den mit dem Recklinghausen* 
sehen Tonometer in cm Wasser gewonnenen Zahlen nach Aichung des Apparates 
in mm Hg umgerechnet. 
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Fortsetzung von Tabelle I. 


Name 

Diagnose 

Dauer 

der 

Anstr. 

At¬ 

mung 

Puls 

Art. Druck 
in mm Hg 

V.-D. 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 

7. M., Jakob, 46 J. 

Syringo¬ 

IV** 

21-24 

76-94 

130/77—160/81 

7,1—6,9 

-0,2 

IL 

myelie 

l l /*‘ 

22—25 

74—96 


6,7—6,2 

-0,6 

8. B., Leo, 22 J. 

Abgel. 

3' 

18—22 

64—88 

136/65—147/70 

9,7—10,1 

0,4 

L1I 

Angina 

4' 

20-24 

66—80 


9,0—9,5 

0,6 

9. V., Joh., 21J. 

Abgel. 

1 V 

16—18 

72—90 

106/66—124/65 

8,7—9,6 

0,9 

LVI 

Pneumonie 

17.* 

16—21 

64—80 


7,5-8,3 

0,8 

10. M., Jakob, 42 J. 

Abgel. 

2' 

16—18 

78—94 

130/63—147/70 

7,2—8,0 

0,8 

LIX 

Pneumonie 

2' 

18—20 

78—92 


6,9-7,2 

0,3 

11. F., Wüh., 18 J. 

Abgel. 

2 Vs* 

22—24 

94—114 

129/63—164/65 

9,2—10,0 

0,8 

LXII 

Angina 

2 1 /.' 

21—24 

92—114 


7,8-8,6 

0,8 

12. B., Wilh., 29 J. 

Neurasthenie 

2* 

24—32 

96—106 

139/63—164/73 

7,2—7,9 

0,7 

LXIV 

1 

2' 

24—26 

98-106 


7,0-7,6 

0,6 


II. Myokarditis und Vitien, die nie dekompensiert 

gewesen sind. 


Name 

Diagnose 

Dauer 

der 

Anstr. 

At¬ 

mung 

Puls 

Art. Druck 
in mm Gg 

V.-D. 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 


1. M. Friedr., 23 J. 

Mitralinsuffi- 

3' 

18-20 

108—132 

143/84—164/91 

11,5—13,6 

2,1 


1 

cienz 








2. B., Joh., 19 J. 

Mitralinsuffi- 

6* 

18—20 

82—114 

136/46—147/51 

11,6—13,9 

2,3 


X 

cienz 








3. J.. Peter, 44 J. 

Mitral- + 

l 1 /.* 

18—24 

68—78 

143/28—168/37 

9,4—11,8 

2,4 


XVII 

Aortenlns. 

2* 

18-34 

58—82 

[ 

9,1-11,1 

2,0 


4. B., Gust, 31J. 

Aortenins., 

5‘ 

16—20 

84—104 

143/43—168/51 

9,3—13,0 

3,7 


XXIV 

Wassern. 4- 

4' 

18—22 

90-100 


8,2—10,2 

2,0 


5. M.. Anna, 13 J. 

Leichte Mi- 

2* 


84—118 

118/46-129/45 

9,1—10,6 

1,5 

Psych. 

XXX 

tralHten. nach 

1' 


80-120 


9,1-9,3 

0,2 

alt. 


Polyarthr. 








6. N., Friedr., 40 J. 

Perikarditis 

3' 

29-30 

98—110 


7,3-11.0 

3,7 


XXXV 

nach 

6' 

23—26 

94-112 


6,5-8,7 

2,2 



Polyarthr. 








7. R., Heinr., 20 J. 

Mitralins, -f- 

2' 

22-24 

90-104 

121/65—121/65 

6,4—6,9 

0,5 


XLIV 

-stenose nach 

2‘ 

24-24 

80—112 


6,6—8,8 

2,2 



Polyarthr. 








8. G., Paul, 27 J. 

Mitralins. 

2' 

20—22 

81—114 

121/55—136/60 

8,4—11,0 

2,6 


XLV 

nach 

3' 

14—23 

86—124 


7,8—10,6 

2,8 


1 

Polyarthr. 
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Schott 


Fortsetzung von Tabelle II. 


Name 

Diagnose 

Däner 

der 

Anstr. 

At¬ 

mung 

Pnls 

Art-Druck 
in mm Hg 

V.-D. 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 


9. M., Hedw., 31J. 
L 

Mitr&linsuffi- 

cienz 

!•/.' 

I 1 /.' 

28-34 

26—34 

96-106 

94—104 

130/80-143/90 

4,5—6,6 
4,2-6,4 

3,1 

2,0 


10. K. Peter, 64 J. 
LXI 

Coronar- 

sklerose, 

Myodeg. 

2‘/.' 

3 7.' 

22—24 

19—22 

78—96 

80-96 

160/90—168/95 

5,6—9,0 

1 6,2—9,4 

3,4 

3,2 


11. L., Anton, 46 J. 
LXVI 

Mitralinsuffi- 

cienz 

4' 

3' 

25-32 

25-28 

62—82 

64—74 

129/63—150/73 

9.4- 12,7 

9.4— 10,8 

3.3 

1.4 

1 

12. B., Joh., 60 J. 
LVII 

Arterioskl., 

2' 

3*/.' 

22—26 

22-26 

55- 70 

56— 68 

129/56-147/65 

I 8,1-9,3 
| 7,3—9,6 

1,2 

2,3 


13. Q., Heinr., 42 J. 
LIII 

Großes Herz, 
syst. Ger., 
Lues IU 

1‘/*' 

1*/.' 

20-24 

20—22 

i 78-90 
j 78-90 

136/73—158/77 

7,2—10,2 

7,7—10,4 

3,0 

2,7 



III. Vitien, die noch vor kurzer Zeit dekompensiert ge¬ 
wesen sind. 


Name 

| 

Diagnose 

Dauer 

der 

Anstr. 

At¬ 

mung 

Puls 

Art-Druck 
in mm Hg 

V.-D. 

i 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 

A) Aorta. 

l 







1. 0 , Wilh., 53 J. 

Aneurysma 

iv.' 

17-22 

96—114 

158/29—192/43 

8,8-16,2 

7,4 


Aortenins. 







2. H., Peter, XL. 

Aortenste¬ 

3‘ 

20—24 

104-116 

121/50-136/51 

6,4-12,0 

5,6 


nose + -ins. 

3' 

20—23 

104—122 


6,0-12,7 

i 6,7 

B) Mitralis. 

] 







1. B., Hermann, 

Mitralstenose 

2 V.' 

22—35 

92—120 

115/43—150/51 

10,0—14,6 

•1,6 

27 J. VIII 

4- -ins. 

1 • 







2. H., Heinr., 34 J. 

Mitralinsuffi- 

2* 

18—19 

82—95 

130/45—164/56 

5,6—9,5 

3,9 

XIV 

cienz 

4' 


86-94 


5,9-8,8 

2,9 

3. W., Elfriede, 

Mitralins. -f- 

2' 

32—38 

144—156 

116/51—130/65 

12,0-17,6 

5,6 

10 J. XV 

-Stenose 


! 





4. H., Trangott, 

Mitralins. + 

2' 

28—40 

84—100 

130/45—147/56 

9,7-12,7 

3,0 

20 J. XX 

-Stenose 

2' 

,32-34 

84-102 


9,3-11,0 

1,7 

5. H., Kath., 53 J. 

, Mitralins., 

2' 

36-40 

110—152 


20,8—25,5 

4,7 

LIV 

Myokarditis, 

2*/.' 

|35—44 

108-154 


19,7-24,4 

4,7 


Nephr. clirou. 







6. B., Josef, 13 J. 

Mitralins. + 

iv.' 

22—28 

110—124 

115/45-136/60 

11,3-17,3 

6,0 

LXIX 

i -Stenose 

! 

2 * 

24 — üOj 114—134j 

11,3—17,3 

6,0 
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IV. Dekompensierte Vitien. 


Name 

Diagnose 

Dauer 

der 

Anstr. 

At¬ 

mung 

■ 

Art-Druck 
in mm Hg 

V.-D. 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 

A. Aorta. 





i 

! 

1 


1. B., Josefine, 
XXIX 

Aortensten., 

Mitralins. 

2' 

26—87 

40-47 

164/77—173/81 

16,6—26,1 

8,6 

2. L , Heinrich, 
XLH 

Aortenins. + 
•Stenose 

27»' 

3 */,* 

19—27 

78—106 

106/37—150/35 

7,9-13,8 

6,6-14,0 

5,9 

7,4 

3. N., Helene, 63 J. 
XI 

Aorteninsnffi- 

cienz 

iv.' 

23—64 

98—108 

139/50—164/56 

9,9-19,8 

9,9 

4. 'W.,Friedr.,14J. 

xn 

Aortenins., 

Mitralins. 

37»' 

7* 

14-26 

20-22 

124—140 

120-146 

129/43—160/61 

9,4-21,2 

10,1—21,1 

11,8 

11,0 

ö. F., Marie, 65 J. 
LV 

Aortenins. + 
-Stenose. 
Wasserm. + 

1* 

3' 

(wagr.) 

30—32 

30-34 

88-94 

90-98 

192/43—207/50 

14.8- 24,1 

14.8— 21,6 

9,3 

6,8 


B. Mitralis. 


| 






1. B., ConBt., 66 J. 
XXVIU 

MitraUns. 

Emphysem 

15" 

40 

96—120 


27,4—34,3 

i 

7,1 

2. M., Joh., 34 J. 
XXXVII 

Mitralstenose 
P. irr. perp. 

!>• 

34-38 

32—40 

144—168 

i 

! 

14.2— 17,2 

14.2— 18,2 

3,0 

4,0 

3. Sch., Mar., 

XL VII 

Mitralins. + 
Trikus- 
pidalins. 

P. irr. perp. 

3' 

(wenig) 

3‘ 



i 

28,3-32,5 

27,5—34,3 

4,2 

6,8 


V. Chron. Nephritiden. 


Name 

Diagnose 

. 

Datier 

der 

Anstr. 

At¬ 

mung 

Puls 

Art-Druck 
in mm Hg 

V.-D. 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 


A. Kompensiert. 







! 


1. G., Anton, 48 J. 
IX 

Hypertonie, 

Arterioskler. 

27,'R 
27.' R 

14—18 

14-16 

112—116 

104—112 

280 

10.6— 9,6 

10.6— 11,0 

-1,0 
+ 0,4 


2. P., Jak., 60 J. 
XVIII 

Emphysem 

57.' 

5' 

18-23 

18—24 

74—90 

78—88 


6,3—5,8 
4,5—4,8 

0,5 

0,3 

Extra¬ 

systolen 

3. K., Marie, 26 J. 
XXIII 

Urämische 

Symptome 








4. H., Karl, 60 J. 
XXXIV 


17,' 

17*' 

20—21 

21—23 

94-94 

94-96 

200/100 

9,2—10,0 

8,9—103 

0,8 

1,4 

Wenig 

angestr 


36* 
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Schott 


Fortsetzung von Tabelle V. 


Name 

Diagnose 

Dauer 

der 

Anstr. 

At¬ 

mung 

Puls 

Art.-Druck 
in mm Hg 

V.-D. 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 











Myokarditis, 

17«' 




9,8—14,2 

4,4 


XXXVIII 

Cor. bov. 








2. M., Karl, XXII 

Frisch 

27*' 

32—32 

116—134 


12,3-22,7 





37,' 

36—38 

118-132 


12,2—21,6 

9,4 



|8 Tage später, 

37,' 

24—32 


230/136 


7,8 



gebessert 

27*' 

25—30 

96—112 


11,4—14,9 

3,5 




4' 

22—27 

94—112 


11,6-15,2 

3.6 



erheb!, geb. 

3' 

24—28 

96—118 


11,0—14,6 

3,6 



VL Kongenitale Vitien. 


Name 

Diagnose 

Dauer 

der 

Anstr. 


Puls 

Art-Druck 
in mm Hg 

V-.D. 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 

1. B., Marie, 20 J. 

Stenose der 

5' 


68—95 


16,6-21,0 

5,4 

xVi 

Aorta desc. ? 







2. Sch., Math., 37 J. 

Offener Duc¬ 

17*' 

20-28 

84-96 

115/63-129/70 

14,3—17,1 

2.8 

XLIH 

tus Botalli? 

2' 

25—40! 80—98 


15,3—19,2 

3,9 


VII. Pneumonien und Tuberc. pulmon. mil. 


Name 

Diagnose 

Dauer 

der 

Anstr. 

At¬ 

mung 

Puls 

Art- 
Druck 
in mm 
Hg 

V-.D. 



1. V., Joh., 21 J. 
XXV 

2. Tag. 

B. Unterl. 

17.' 


112—126 

108-114 

6,8-5,2 

-0,6 

Pa. ohne 
Kompl. ab¬ 
gelaufen 

2. P.. Joh., 53 J. 
XXXII 

6. Tag. 

R. Unterl. 
Arterioskler. 

2' 


102-120 

146/70 

4,4—6,4 

2,0 

TI 

i 

3. Sch., Gerb., 

37 J. XXXIII 

8. Tag. 
bd. Unterl. 

3' 


108-124 

125/70 

13,3—14,6 

1,3 

7) 

4. M., Alb., 20 J. 
XXX VI 

Miliare 

Tuberc. 

pulmon. 

2' 

17 .' 

12-15 

116—136 

120-136 

106/43 bis 
115/43 

6,5-5,9 
7,2-7,4 

-0,6 

0,2 

1 

, 


5. B., .Toh., 32 J. 
LXIII 

Pneumonie, 
ganze r. S. 

17a' 


144—156 

90 

9,5-8,2 

-1,3 
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VIII. Klagen Aber Engigkeit, Herzklopfen u. dgl. ohne wesentl. 

Befund am Herzen. 


Name 

Diagnose 

Dauer 

der 

Anstr. 

At¬ 

mung 

Puls 

Art- 
Druck 
in mm 
Hg 

V.-D. 

Stei¬ 

ge¬ 

rung 

des 

V.-D. 


1. W., Jos., 30 J. 
V 

Neurasthenie 

Hochgr. 

2' 

36-32 (!) 

118—134 (!) 

158/70 bis 
158/84 

18,0—22,0 

*0 

zittert 

ständig 

2. P.. Rob., 32 J. 

xm 

'Concretio 

pericardii? 

3' 

22—34 

60—100 

136/51 bis 
164/63 

8,4—12,8 

4,4 


8. V., Kath., 58 J. 
XXVII 

Emphysem 

Bronchitis 

iv.' 

iv 

18-22 

22—24 

? 

80—94 

139/80 bis 
160/95 

7,8—14,9 

9,2—17,4 

7.1 

8.2 


4. Sch. Irmg., 47 J. 
XLVI 

Paroxysmale 

Tachykardie 

i 2* 

2* 

18-20 

17-22 

118—128(!) 
112—124 

129/70 bis 
150/70 

10,4-12,2 

10,8-11,8 

1,8 

1,0 

Enge 

oberfl. 

Vene 

4. Z., Fritz, 27 J. 
XIX 

Neurasthenie 

37.' 

3' 

15—18 

82-110 

124/56 bis 
154/59 

8,9—9,8 
8,7—9,3 

0,9 

1,2 


6. B., Wilh., 29 J. 
LXIV 

Neurasthenie 

2' 

2‘ 

24—32 

24—26 

1 

96—106 

98—106 

139/63 bis 
154/73 

7,2—7,9 
7,0—7,6 

0,7 

0,6 

. 

i 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Aas dem pharmakologischen Institut der Universität Heidelberg. 

Über die Resorption wirksamer Bestandteile ans Digitalis- 
blättem nnd Digitalispräparaten. 

Von 

Dr. S. Ogawa 

ans Japan. 

Bei der Darreichung von Digitalisblättern und Digitalis¬ 
präparaten vom Magen aus dauert es bekanntlich etwa 24 Stunden, 
ehe der Heilerfolg manifest wird. Diese relativ lange Latenzzeit 
der Digitaliswirkung kann die Folge einer sehr verzögerten oder 
infolge von Zersetzung im Darmkanal unvollständigen Resorption 
der wirksamen Substanzen aus dem Magendarmkanal sein, oder 
sie kann darauf beruhen, daß die bereits ins Blut aufgenommenen 
Digitaliskörper nur langsam in das Herz eindringen, sich also nur 
sehr allmählich im Herzen anreichern können; endlich könnte 
auch ihre Reaktion mit dem giftempfindlichen Substrat im Herzen 
selbst erst nach längerer Zeit gleichsam als „Nachwirkung“ zu¬ 
stande kommen. 

Gegen die Annahme, daß die Digitalissubstanzen nur langsam 
in das Herz einzudringen oder erst längere Zeit nach ihrer Auf¬ 
nahme die Funktionen des Herzens zu ändern vermögen, spricht 
sehr eindeutig der rasche Erfolg, den die Digitalismedikation tat¬ 
sächlich hervorzurufen vermag, wenn die wirksamen Substanzen 
durch intravenöse Injektion siclierund sogleich in der vollen 
wirksamen Dosis in das Blut hineingelangen. Hier treten die Ver¬ 
änderungen am Pulse nach den von Fraenkel mitgeteilten und 
seither viel bestätigten Beobachtungen, z. B. nach Strophanthin, 
sehr rasch, im Verlaufe weniger Minuten, ein und auch die Auf¬ 
hebung der Stauung, z. B. einer Lungenstauung, kann sich sehr 
rasch kenntlich machen. Das Strophantin erreicht also jedenfalls 
das Herz rasch und verbessert seine Funktion sogleich nach der 
Aufnahme, wenn es vom Blute aus einwirkt. Daß die gleiche 
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Substanz vom Magen ans sogar in der etwa 30 fachen Dosis erst nach 
einigen Stunden und unsicher wirkt, ist bei der leichten Zerstör¬ 
barkeit des Strophanthins dnrch die Magendarmfermente erklärlich. *) 
Anch vom Digitalin wissen wir, daß es dnrch den Magensaft zer¬ 
stört wird und deshalb vom Magen ans nnr schwach wirksam sein 
kann.*) Neuerdings hat Holste 8 ) die leichte Zerstörbarkeit des 
Digitalin dnrch Pankreassaft erwiesen. Das Digitoxin, der wich¬ 
tigste Bestandteil der Digitalisblätter, erfährt aber eine derartige 
Abschwächnng dnrch Verdannngsfermente nnr in sehr beschränktem 
Maße. So konnte Holste 1 2 3 4 5 ) mittels der biologischen Wertbestimmnng 
am isolierten Froschherzen eine Abschwächung des Digitoxins erst 
nach 24 ständiger Einwirkung von Pankreaspräparaten nachweisen. 
Im folgenden wird anch dnrch die chemische Bestimmung der ge¬ 
samten chloroformlöslichen Glykoside gezeigt werden, 
daß dieser wirksamste Anteil der Digitalissubstanzen den Verdauungs¬ 
fermenten während einiger Stunden widersteht. 

Wenn also die intravenöse Injektion z. B. von Extractum 
Digitalis depuratum nach den Erfahrungen von Rose 6 ) ebenso 
rasch wirkt wie eine Strophanthininjektion und wenn auch die 
intramuskuläre Injektion schon nach wenigen Stunden die Kreis¬ 
laufverhältnisse verbessert, das gleiche Präparat aber vom Magen 
aus eine Latenzzeit von mindestens 12 Stunden zeigt, so muß ent¬ 
weder die langsame Resorption der wirksamen Bestandteile aus 
den Blättern und ihren Präparaten daran die Schuld tragen, oder die 
wirksamen Substanzen müssen bei ihrer Resorption vom Darm aus 
zunächst in andere nicht-giftempfindliche Organe aufgenommen und 
von da aus dem Herzen nur ganz allmählich zugeführt werden. 

Daß die Resorption der wirksamen Digitalissubstanzen lang¬ 
sam vor sich geht, hat man immer angenommen (Schmiedeberg. a )) 
Doch ist es u. W. noch nicht experimentell untersucht, inwieweit 
die Langsamkeit der Resorption der wirksamen Bestandteile den 
verzögerten Eintritt der Digitaliswirkung vom Magen aus zu er¬ 
klären vermag. Ich habe es auf Veranlassung von Herrn Prof. 
Gottlieb unternommen, an der Hand einer brauchbaren quantita- 


1) Linzenmeier, Inaug.-Diss. Heidelberg 1909. 

2) Deucher, Deutsches Arch. f. kÜD. Med. 1897 Bd. 58. 

3) Holste, Arcb. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 1912 Bd. 68. 

4) Holste, a. a. 0. 

5) Rose, Berliner klin. Wochenschr. Nr. 45, 1912. 

6) Schmiedeberg, Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 1882 Bd. 16 
p. 149, sowie Grundriß der Pharmakol. 6. Anfl. p. 308. 
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tiven Bestimmungsraethode der „Digitoxinfraktion“ zn prüfen, in 
welcher Zeit die Aufnahme dieser wichtigsten Digitalisbestandteile 
aus dem Blätterpulver oder aus dem gereinigten Digitalisextrakt 
(Digipuratum) erfolgt. 

Als „Digitoxin“ werden im Folgenden hier kurz die c h 1 o r o f o r un¬ 
löslichen Anteile der Digitalisglykoside bezeichnet. Es 
ist keine Bestimmung des reinen Digitoxins, die wir an wandten. 
Vielmehr ist immer nur das sog. „Rohdigitoxin“ als Fraktion 
gemeint, wie man es bei der Keller’schen Digitoxinbestimmung aus den 
Blättern erhält. Dieses „Analysendigitoxin“ besteht nach den An¬ 
gaben von Kraft *) nur zu 20 °/ 0 aus reinen Digitoxin, während der 
Rest von diesem Autor als Gitalin bezeichnet wird. Jedenfalls ist 
die quantitative Bestimmung dieses chloroformlöslichen Anteils der 
Digitalisglykoside die wichtigste Aufgabe, denn in dieser Fraktion 
sind die hauptsächlich wirksamen und — was für die Anwendung 
vom Magen aus besonders wichtig ist — die gegen die Ver¬ 
dauungssäfte resistentesten wirksamen Substanzen zu suchen. 

Es war in weiteren Versuchen auch auf eine eventuelle Ver¬ 
schlechterung der Resorption unter bestimmten pathologischen 
Verhältnissen Rücksicht zu nehmen. Endlich habe ich auch den 
Verbleib des resorbierten Giftes nach der Resorption und seine 
etwaige Fixierung im Herzen, in der Leber und in anderen Organen 
zu ermitteln gesucht und damit andere ältere Untersuchungen 
(Cloetta und Fischer, 9 ) Schliomensum*)) ergänzt Im Blute 
und im Herzen konnte ich das Digitoxin niemals nachweisen, 
wohl aber in der Leber, so daß dieses Organ in der Tat in ge¬ 
wissem Sinne als ein Wall angesehen werden kann, der das rasche 
Wirksamwerden der vollen Digitalisdosis bei der Aufnahme vom 
Magen aus etwas aufzuhalten vermag. 

Viel klarer haben meine Versuche erwiesen, ein wie großer 
Anteil der „Latenzzeit“ auf der Langsamkeit der Resorption 
der wirksamsten Digitalisbestandteile bei der Dar¬ 
reichung vom Magen aus beruht Ob dadurch die ganze 
Latenzzeit erklärt wird, muß freilich dahingestellt bleiben. 

Über die Ursachen der langen Dauer des einmal eingetretenen 
Heilerfolges sagen meine Versuche nichts aus. Da ich das Digi¬ 
toxin nach der Resorption nirgends in größeren Mengen deponiert 

1) Kraft, Archiv der Pharmacie 1912 Bd. 250 p. 118. 

2) Cloetta u. Fischer, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 1906 
Bd. 54. 

3) Schliomensum, ibid. 1910 Bd. 63. 
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fand, so bleibt die Frage offen, ob es sich um eine eigentliche 
Nachwirkung oder um die Fortdauer der Folgen einer nur durch 
kürzere Zeit hindurch bestehenden Digitaliswirkung handelt. 

Zur Prüfung der Resorption des Digitoxins wandte ich zunächst 
die Blätter selbst an, und zwar sehr fein pulverisierte Folia 
Digitalis titrata von Caesar und Loretz. Ich benutzte 
zweierlei Proben dieser Blätter, ein Blätterpulver des Jahrgangs 1909 
und eines des Jahrgangs 1911. In beiden Proben war der Digi¬ 
toxingehalt durch mehrfache, untereinander gut übereinstimmende 
Bestimmungen nach der Keller’schen Methode ermittelt. Er betrug 
für die Probe des Jahrgangs 1909 im Mittel mehrerer Bestimmungen 
0,22 °/ 0 , für die Probe des Jahrgangs 1911 im Mittel 0,31 % Roh¬ 
digitoxin. 

Neben der Digitoxinresorption aus den Blättern verfolgte ich 
die Resorption aus dem gereinigten Digitalisextrakt Digipuratum. 
Um dabei die Versuchsbedingungen möglichst gleich denen bei der 
Anwendung des feinen Blätterpulvers zu gestalten, verwandte ich 
das Extractum Digitalis depuratum in Pulverform, die eine 
Milchzuckerverreibung des Extrakts mit dem Digitoxingehalt von 
0,4 °/o darstellt. Blätterpulver und Digipuratumpulver wurden den 
Versuchstieren in feiner Suspension mittels Schlundsonde bei¬ 
gebracht. 

Um mit der Resorption des Digitoxins aus diesen in Pulver¬ 
form dargereichten Präparaten auch die Resorption aus Lösungen 
der wirksamen Blätterbestandteile zu vergleichen, stellte ich weiter¬ 
hin auch einige Versuche mit dem frisch bereiteten Infus der 
Blätter und zahlreichere Versuche mit der schwach alkalischen 
(1 °/ 00 Soda) Lösung des Digipuratum an. Der Digitoxin¬ 
gehalt der verwendeten Infuse wurde gleichzeitig bestimmt. Doch 
war die Untersuchung der Digitalisresorption aus Infusen nur in 
beschränktem Maße durchführbar, weil nach Einführung der dem 
Digitoxingehalt der übrigen Anwendungsformen entsprechenden 
Infusmenge fast immer sehr rasch Erbrechen erfolgte, so daß nur 
Versuche mit Umgehung des Magens ohne Störung verliefen. 

Dagegen konnten die Versuche mit Digipuratumlösung sehr 
gut mit denen bei Anwendung von Digipuratum als Pulver und 
von Blätterpulver verglichen werden, wobei alle Bedingungen gleich 
gehalten waren bis auf die eine, daß die wirksamen Verbindungen 
der Glykoside in der Form des Extrakts gleichsam „aufgeschlossen“ 
waren und im Magen bei saurer Reaktion vielleicht noch feiner 
als die Suspensionen ausfielen. 
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In diesen vier verschiedenen Formen der Darreichung wurde 
bei allen Versuchen immer die gleiche Digitoxinmenge (9,5—10,0 mg 
Digitoxin) zur Prüfung der Resorption eingeführt. Nach einer in 
den einzelnen Versuchsreihen wechselnden Zeit wurde sodann der 
Inhalt von Magen und Darm möglichst quantitativ zur Analyse 
entnommen und die darin noch vorhandene unresorbierte Menge 
chloroformlöslicher Glykoside bestimmt. 

Wir haben also sowohl in den eingeführten Präparaten als 
auch im Magen und Darminhalt der Tiere nach der Versuchszeit 
die chloroformlösliche Fraktion der Gesamtglykoside ermittelt Die 
Versuche geben also über die Resorption dieses wichtigsten Anteils 
Aufschluß. 


V ersuchsanor dnung. 

Die von mir angewandte Methode der quantitativen 
Bestimmung der „Digitoxinfraktion“ besteht 1. in einer 
Isolierung des Rohdigitoxins aus dem Magen- und Darminhalt oder 
den Organen und 2. in einer kolorimetrischen Bestimmung des 
Digitoxins und Gitalins in dem Rohdigitoxin mittels der Keller’schen 
Farbenreaktion. 

Der digitoxinhaltige Magen- und Darminhalt wird mit 96 °/ 0 Alkohol 
24 Standen lang extrahiert. Nach ausgiebigem Nachwaschen des Rück¬ 
standes mit Alkohol wird das Filtrat in einer Porzellanschale bei Wasser- 
badtemperatur auf Kieselguhr eingetrocknet, die lufttrockene Masse quan¬ 
titativ in eine Extraktionshülse gebracht und in der Porzellanschale etwa 
noch zurückgebliebene Reste von Digitoxin durch dreimaligen Alkohol¬ 
zusatz und darauf folgende Eintrocknung mit Kieselguhr mit der Haupt¬ 
masse vereinigt. Sodann wird die Extraktion der Kieselguhrmischung 
mittels Chloroform im Soxhlet’schen Apparate so lange vorgenommen, bis 
eine Probe des Extraktes nach dem Verdunsten die Keller’sche Farben¬ 
reaktion nicht mehr gibt. Hierzu war eine Extraktionsdauer von durch¬ 
schnittlich 8 Stunden notwendig. Das Chloroformextrakt wird auf dem 
Wasserbad auf etwa 5—6 ccm eingeengt, zuletzt abgemessen und auf 
3 ccm des Extraktes 7 g Äther und 50 g Petroläther zugesetzt, wo¬ 
durch das Rohdigitoxin aus seiner Chloroforralösung in Flocken aus¬ 
fällt. Der Niederschlag wird auf einem kleinen Asbestfilter gesammelt 
und das Kölbchen, an dessen Wand immer Digitoxinreste haften, durch 
reichliches Nachspülen mit Petroläther gereinigt. Der mit Petroläther 
gut ausgewaschene Niederschlag im Filter wird sodann mit heißem ab¬ 
solutem Alkohol übergossen und die an der Kölbchenwand haftenden 
Digitoxinreste mit Alkohol gelöst. Da9 Asbestfilter wird so lange mit 
heißem Alkohol behandelt, bis eine Probe des Filtrates nach dem Ver¬ 
dunsten keine Keller’sche Farbenreaktion mehr gibt. Die vereinigten 
alkoholischen Lösungen werden auf ein dem zu erwartenden Digitoxin¬ 
gehalt entsprechendes Volum gebracht und genau gemessen.. 
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Die kolorimetrische Bestimmung des Glycosidgehaltes in 
den auf diese Weise gewonnenen Lösungen nahm ich sodann derart vor, 
daß Proben von je 1 ccm bis herab zu 0,1 ccm der Lösung in Glas* 
sohälchen eingedunstet, die Rückstände mit je 3 com Eisessig aufgenommen 
und jede in ein Reagenzglas gespült wurden, in welchem durch Zusatz 
von 2 Tropfen 10 °/ 0 Eisenchlorids und Unterschichten mit konzentrierter 
Schwefelsäure die Keller’sche Farbenreaktion angestellt werden konnte. 
Als Vergleichslösungen für die Intensität des auftretenden Farbenringes 
dienten Lösungen von 0,1 und 0,05 mg Digitoxin puriss. Merck in je 
3 ccm Eisessig, mit denen die gleiche Reaktion angestellt wurde. Die 
Keller’sche Farbenreaktion zeigt bei einem Gehalte von 0,1 mg Digi¬ 
toxin in 3 ccm Eisessig einen deutlichen, bei einem Gehalte von 0,05 mg 
in 3 ccm einen noch sichtbaren Farbenring. Das Kraft’scbe Gitalin im 
Rohdigitoxin gibt die Keller’sche Reaktion mit der gleichen Farben¬ 
intensität. 0,1 mg Gitalin gibt einen deutlichen, 0,05 mg einen sicht¬ 
baren Farbenring. Durch den Vergleich mit dem Ausfall der Farben¬ 
reaktionen in diesen VergleichBlösungen der chloroformlöslicben Glykoside 
gelingt es leicht, unter den angestellten Proben diejenige herauszufinden, 
die den gleichen Ausfall zeigt, d. h. in dem angewandten aliquoten 
Teil eines Kubikzentimeters der alkoholischen Lösung die gleiche Menge 
Rohdigitoxin enthält. Als Beispiel für die kolorimetrische Bestimmung 
gebe ich das folgende Protokoll, das von Versuch Nr. 1 stammt: 


Tabelle I. 


Alkoholische Lösung des Rohdigitoxins aus Mageninhalt = 50 ccm. 


Nr. 

der Probe 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 


, ccm zur Probe 
verwendet 


Ausfall der 
Reaktion 


1,0 

0,5 


0,35 

0.65 

0,75 

0,7 




Vergleich 


stärker als 0,05 mg 
gleich 0,05 mg 
schwächer als 0,1 mg 
stärker als 0,1 mg 
gleich 0,1 mg 


Resultat: 0,35 :0,05 = 50 : x 
also 7,1 mg Rohdigitoxin im Mageninhalt. 


Wir benutzten zwei Blättersortei\ zu unseren Versuchen, in denen 
durch mehrfache Gewichtsanalysen nach der Keller’schen Methode 
(Dr. Tambach) der Gehalt an Rohdigitöxin ermittelt war. Zur 
Ergänzung der Feststellungen bei der Keller’schen Wägungsmethode 
nahmen wir aber auch selbst die Bestimmung des Digitoxins in 
den Blättern nach der gleichen kolorimetrischen Methode vor, die 
wir zur Bestimmung der chloroformlöslichen Glykoside in Magen- 
und Darminhalt benützten. 
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Die kolorimetri8cbe Methode hat den Vorteil, daß man sie mit 
kleinen Blättermengen ausführen kann; wir nahmen zn den einzelnen 
Proben die Menge von 4,5 g des Blätterpulvers 1909 und von 3,2 g- 
des Blätterpulvers 1911, die nach den Bestimmungen der Wägungs¬ 
methode 9,9 mg Digitoxin enthalten sollten. So hatte die Wägungs¬ 
methode für das Blätterpulver 1909 in 3 Analysen die Werte von 
0,23 °/ 0 , 0,22 °/ 0 und 0,21 °/ 0 , im Mittel also 0,22 °/ 0 ergeben. Danach 
berechnet sich für 4,5 g die Menge von 9,9 mg Digitoxin. Die kolon- 
metrische Bestimmung ergab 9,0—9,4 mg, d. h. etwa 92 °/ 0 des nach 
der Wägungsmethode berechneten Wertes. Die Probe der Folia Digi¬ 
talis titrata 1911 hatte im Mittel von 6 Wägungsanalysen 0,31 °/„ Digi¬ 
toxin ergeben; danach sollte in 3,2 g des Blätterpulvers 1911 die Menge 
von 9,9 mg Digitoxin enthalten sein. Die kolorimetrische Bestimmung 
ergab 9,3 mg, d. i. 93 °/ 0 . Es ergibt sich daraus, daß sich die Keller¬ 
sohe Digitoxinbestimmung durch kolorimetrische Vergleichungen fast mit 
derselben Genauigkeit ausfübren, läßt als mittels Anwendung weit größerer 
Blättermengen und Wägung des abgeschiedenen .Rohdigitoxins. 

Die vorliegende Arbeit war bis auf wenige ergänzende Ver¬ 
suche bereits abgeschlossen, als 1912 die Mitteilung Kraft’s über 
das Oitalin erschien. Da nach den Feststellungen von Kraft nur 
der kleinere Teil des Rohdigitoxins aus echtem Digitoxin besteht, 
so erscheint es auf den ersten Blick unwahrscheinlich, daß man die 
Gesamtmenge des Rohdigitoxins nach einer Farbenreaktion des 
reinen Digitoxins kolorimetrisch abschätzen kann. Dennoch trifft 
dies zu, da das Gitalin nicht bloß die Keller’sche Reaktion wie 
das echte Digitoxin gibt, sondern sie auch in der gleichen Intensität 
(vgl. oben!) gibt, so daß wir mittels der Keller’schen Farben¬ 
reaktion auch Gitalin kolorimetrisch mitbestimmten. Sowohl die 
Wägung des Rohdigitoxins als die kolorimetrische Bestimmung gibt 
im wesentlichen die Summe von Digitoxin und Gitalin. 

Als Versuchstiere verwendete ich große Katzen, welche, um 
die Bedingungen der Einzelversuche möglichst gleich zu gestalten, 
sowie zur Vermeidung allzureichlichen Darminhaltes, am Tage des 
Versuches gehungert hatten. 

Die Digitalispräparate wurden den Tieren mittels Schlundsonde 
mit einer Gesamtmenge der Flüssigkeit von 60—80 ccm in den 
Magen gebracht. Das Pulvis folior. Digitalis war sehr fein zer¬ 
rieben und konnte ohne Verlust in Form einer Suspension einge¬ 
geben werden; ebenso das Extract. Digit, depuratum (Digipuratum) 
in Pulverform. Die 1 °/ 00 Soda enthaltende Lösung von Digipuratum 
und das Infus gaben wir in ungefähr der gleichen Menge von 
Flüssigkeit. 

Nach einer in den einzelnen Versuchsreihen wechselnden Zeit 
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von 30 Minuten, 1 Stande, 2 oder 3 Stunden wurden die Tiere 
verblutet, Magen, Dünndarm und Dickdarm sogleich beiderseits 
durch Ligaturen abgebunden und nach Herausnahme der Inhalt 
dieser drei Abschnitte in Schalen entleert und die Schleimhaut 
sorgfältig mittels Alkohol gereinigt. Es gelingt so fast ohne 
Verlust den gesamten Magen- und Darminhalt entsprechend den 
3 Abschnitten zu gewinnen und in Schalen zu sammeln, in denen 
er zunächst auf 20—30 ccm eingedampft und sodann mit 96% 
Alkohol gefällt wurde, um nach 24 ständigem Stehen filtriert zu 
werden. 

Daß bei der Extraktion von Magendarminhalt der Katze und 
bei dem ganzen Verfahren der Bestimmung nur geringe Mengen 
von Digitoxin — etwa 5—8 % — zu Verlust gehen, erhellt aus den 
methodischen Versuchen in Tabelle II, in denen eine bekannte 
Menge Digitoxin zu Magendarminhalt zugesetzt und daraus 
92—93%, aus Leberbrei dagegen nur 87 und 90% zurückge¬ 
funden wurden. 


Tabelle II. 
Methodische Versuche. 


Versuchs-Nr. 



Nr. 3 

Nr 4 

Nr. 6 

Nr. 6 

Material 

Magen- 

Magen- 

Magen- 

i 

Magen- 

Leber- 

Leber- 

1 

darm- 

inhaltder 

Katze 

darin- 

inhaltder 

Katze 

darm- 

inhaltder 

Katze 

darm- 

inhaltder 

Katze 

brei 

brei 

Zugesetztes 

Digitoxin 

10 mg 

10 mg 

12 mg 

8,6 mg 

10 mg 

10 mg 

Durch Ana- linmg 
]yse wieder- ;. 

9,3 

9,5 

11,4 

7,8 

8,7 

9,0 

|/ I • Al 

gefunden ) m /« 

93 

95 

95 

92 

87 

90 


Das Digitoxin läßt sich demnach durch die beschriebene Methode im 
Magendarminhalt von Katzen in recht befriedigender, im Organbrei 
in hinreichend genauer Weise bestimmen. Dagegen gelingt eine direkte 
kolorimetrische Bestimmung im Harn nicht ohne vorherige Isolierung, 
die ich nicht versucht habe. 

Über das bei der Analyse der Organe eingehaltene Verfahren ver¬ 
gleiche Seite 574. 

Die größte Schwierigkeit der Versuchsanordnung lag in der 
Störung durch Eintritt von Erbrechen vor dem Ende der Zeit¬ 
periode, nach der die im Magen und Darm noch unresorbiert ge¬ 
bliebene Digitoxinmenge bestimmt werden sollte. Diesen Übelstand 
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hätte man bei Verwendung des Kaninchens als Versuchstier ver¬ 
meiden können; doch erwies sich der lange und stets reichlich ge¬ 
füllte Darm des Kaninchens zu den Analysen ungeeignet. Durch 
Narkose und Aufspannen der Katzen das Erbrechen zu verhüten, 
haben wir möglichst unterlassen, um die physiologischen Resorptions¬ 
verhältnisse nicht zu stören. 

Das Erbrechen war in den Versuchen deshalb besonders zu 
fürchten, weil große Digitoxingaben, 9,9—10 mg, angewandt werden 
mußten, um die bei der Analyse unvermeidbaren Verluste von 
0,5—1,0 mg in Kauf nehmen zu können. Bei diesen großen Dosen 
stellt sich das Erbrechen nicht bloß als Folge der schleimhaut¬ 
reizenden Wirkung im Magen, sondern nach genügender Resorption 
auch als „resorptives Erbrechen“ ein. Diese beiden Arten des Er¬ 
brechens lassen sich in den Versuchen einigermaßen unterscheiden: 
Das Erbrechen als Symptom der Resorption toxischer Gaben tritt 
-immer erst nach längerer Dauer von Salivation und nach anderen 
Zeichen des Krankseins der Tiere auf und wird nach den ange¬ 
wandten Gaben auch kaum vor 40 Minuten beobachtet. Das Er¬ 
brechen als Folge der Schleimhautreizung geht nach kurzer 
Salivation und bei scheinbarem Wohlbefinden vor sich. Dazwischen 
gibt es freilich Fälle, in denen die Unterscheidung kaum möglich 
ist. In dieser Beziehung fiel schon bei Verwendung toxischer 
Dosen auf, daß die ersten Vergiftungserscheinungen (Mattigkeit und 
Salivation) am raschesten nach der Eingabe von Digipuratum 
in Lösung eintraten, das Erbrechen aber mit Ausnahme eines ein¬ 
zigen Falles nach Digipuratum immer längere Zeit, d. h. 40 Minuten 
lang ausblieb resp. in einigen Versuchen bis zur Verblutung der 
Tiere nach 1 Stunde fehlte. Nach Anwendung des Blätterpulvers 
dagegen traten die resorptiven Vergiftungserscheinungen (Salivation 
usw.) meistens etwas später auf, stets aber folgte im unmitelbaren 
Anschluß an die Salivation das Erbrechen nach. 

Diese Verschiedenheit des Verhaltens von Blätterpulver und 
von Digipuratum spricht dafür, daß das nach toxischen Gaben des 
gereinigten Digitalisextrakts sich einstellende Erbrechen meist die 
Folge der Resorption des aus der großen Gabe bereits aufgenommenen 
Giftes und nicht Folge der lokalen Reizwirkung im Magen ist — 
mit Ausnahme des einen Versuches, in dem das Erbrechen schon 
vor anderen Vergiftungssymptomen auftrat. Im Gegensatz dazu 
dürfte das erste Auftreten von Erbrechen nach den entsprechenden 
Gaben des Blätterpulvers in der Mehrzahl der Fälle als Folge der 
Magenreizung aufzufassen sein. 
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Noch weit deutlicher wird die Verschiedenheit in dem Ver¬ 
halten der beiden Formen der Einführung, wenn man kleinere 
und nicht mehr schwer vergiftende Gaben von Blätterpulver und 
Digipuratumpulver wählt. Dann tritt z. B. nach Gaben, die 1,6 mg 
Digitoxin entsprechen, immer innerhalb der ersten drei Stunden 
Erbrechen ein, wenn man diese Digitoxinmenge in Form der 
Blätter einführt; nach der gleichen Digitoxinmenge in Form von 
Digipuratum fehlt das Erbrechen entweder ganz oder tritt immer 
erst später als nach 6 Stunden ein. Man muß dieses spät ein¬ 
tretende Erbrechen aber ganz anders bewerten als das in den ersten 
Stunden einsetzende, denn wie die Analyse lehrte, ist das Digitoxin 
aus dem Digipuratum nach der Zeit von 6 Stunden schon gänzlich 
resorbiert und das Erbrechen nach dieser Zeit kann somit nicht 
mehr Symptom der lokalen Reizwirkung im Magen, sondern nur 
Symptom der Resorption der toxischen Dosis sein. Andererseits 
befindet sich das Digitoxin nach seiner Einführung in Blätterform 
innerhalb der ersten 3 Stunden noch zum größten Teil unresorbiert 
im Magen und, wie auch das Fehlen anderer Vergiftungssymptome 
beweist, kann es sich deshalb in den ersten Stunden nur um Er¬ 
brechen handeln, das durch die lokale Reiz Wirkung bedingt wird. 
Das Pulver der Folia Digitalis erzeugt also, solange es noch nicht 
resorbiert ist, in der gleichen Dosis durch Reizwirkung Erbrechen,, 
in der das Digipuratum den Magen fast immer unbeeinflußt läßt; 
späterhin, d. h. nach der Resorptionszeit, ruft das Digipuratum 
resorptives Erbrechen hervor. 

Für die Resorptionszeit von 30 Minuten und 1 Stunde konnten 
die Versuche auch mit der größeren Gabe von 10 mg am unge- 
fesselten Tier, d. h. unter möglichst normalen Bedingungen durch¬ 
geführt werden. Bei der Ausdehnung der Resorptionszeit über 
1 Stunde hinaus werden die Versuche aber bei der Anwendung 
der toxischen Dosis von 10 mg Digitoxin durch das nach der Re¬ 
sorption einsetzende Erbrechen vereitelt, wenn man nicht durch 
Fesselung der Tiere in Rückenlage und durch leichte Äthernarkose 
den Eintritt resorptiven Erbrechens verhindert. Die Versuche mit 
längerer Resorptionszeit sind deshalb nicht so „physiologisch“, aber 
immerhin in allen Versuchsreihen unter gut vergleichbaren Be¬ 
dingungen ausgefdhrt. 

Nach der Einführung von Digitoxin cryst. in den Magen 
stellte sich in einigen Vorversuchen so rasch Erbrechen ein, daß 
wir auf die Untersuchung der Resorption nach reinem Digitoxin 
verzichten mußten. 
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Ergebnisse. 

Ich teile zunächst die Ergebnisse von 8 Versuchen tabellarisch 
mit, in denen jler von etwa 10 mg Digitoxin im Magen und Darm 
verbliebene Anteil 30 Minuten nach der Eingabe von Digipn- 
ratum und von Blätterpulver 1909 bestimmt wurde. 

Innerhalb der Resorptionszeit von 30 Mihuten sind aus der 
alkalischen Digipuratumlösung durchschnittlich 23,5 °/o Digitoxin, 
aus der Digipuratumsuspension 19°/o verschwunden, aus dem 
Pulver der Digitalisblätter aber nur 14 °/ 0 (vgl. Anmerkung), 
also nur wenig mehr als dem nach dem Ergebnis der methodischen 
Versuche zu erwartenden Verlust von 0,5—1,0 mg entspricht. 

Tabelle III. 


Resorption von Digitoxin (30 Minuten nach der Eingabe). 



aus 

Digipuratum¬ 

lösung 

aus 

Digipuratum- 

pulver 

aus Digitalisblätter- 
pnlver (1909) 

Versuch8-Nr. 

Nr. 1 

Nr. 2 

Nr. 15 

Nr. 20 

Nr. 23 

Nr 14 

Nr. 24 

Nr. 36» 

Katzengewicht 1 

3070 

3400 

2880 

3300 

3000 

3000 

3100 

3000 

Meuge des - 

eingegebenen 

2,5 g 

2,5 

2,5 

2,5 

2,5 

4,5 

4,5 

4,5 

Präparats 









Roh-Digitoxin- 
gehalt in mg 

10 mg 

10 

10 

i 

10 

10 

9,9 

9,9 

9,9 


im 

7,1 

6.9 

7,5 

6,7 

7,1 

7,2 

7,9 

6,9 


Magen 




Wiederge¬ 
fundene 
Digitoxin- < 

im 

Dünn¬ 

darm 

0,7 

0,6 

0,6 

! 

1,1 

1,2 

'• 3 

0,7 

1,0 

menge 









in mg 

im 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

Dick- 










. darm 










Summe 

7,8 

7,5 

8,1 

7,8 

8,3 

8,5 

8,6 

7,9 

Ver- | 

f. 

! 

2,2 

1 







schwundenej 

| m mg 

2,5 

1,9 

2,2 

1,7 

1,4 

1,3 

' 2,0 

Digitoxin- 1 

1 in°/ 0 

22 

25 

19 

22 

17 

14 

13 

20 

menge 1 

l 










l ) In diesem Versuch Nr. 26 war das Erbrechen gerade nach 30 Minuten einge¬ 
treten ; das Erbrochene wurde mit dem Mageninhalt vereint und analysiert. Sicher 
wurde bei der Reinigung des Käfigs Digitoxin verloren und der Resorptionswert von 
SO 0 /® ist daher zu groß. Ich teile den Versuch nur mit, um auch diese Versuchsreihe 
ohne jede Auslassung wiederzugeben. 
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Weiterhin ergibt sich aus der Tabelle, daß nach der Beob¬ 
achtungszeit fast die gesamte noch unresorbierte Digitoxin menge 
im Magen verblieben ist; der Dünndarm enthält nur Bruchteile 
eines Milligramms oder wenig mehr, der Dickdarm ist giftfrei. 

Die folgende Tabelle IV enthält die Zusammenstellung der 
analogen Verhältnisse nach 1 Stunde. Nach dieser Zeit ist die 
Eesorption auch aus dem Blätterpulver sicher erweisbar. Im 
übrigen findet man auch nach der längeren Resorptionszeit wieder 
die gleiche Reihenfolge der Resorbierbarkeit des Digitoxins aus 
den 3 Präparaten. Wieder ist aus der alkalischen Digipuratum- 
lösung am meisten (34,5 %), aus der Suspension des Digipuratum- 
pulvers etwas weniger (29,5%), aber noch weniger aus den 
beiden Sorten von Blätterpulver resorbiert (aus den Blättern 1909 
22,5%, aus den Blättern 1911 19,0%). 


Tabelle IV. 

Resorption von Digitoxin (1 Stunde nach der Eingabe). 



Versuchs-Nr. 

Nr. 6 

Nr. 21 

Nr. 10 

Nr. 12 l ) 

Nr. 16 

Nr. 17 

Nr. 45 

Nr. 46 

Katzengewicht 

2800 

3200 

2800 

3800 

2800 

2950 

2900 

3200 

Menge des 
eingegebenen 

2,5 g 

2,5 

2,5 

2,5 

4,5 

4,5 

3,2 

3,2 

Präparats 

Roh-Digitoxin- 

10 mg 

10 

10 

10 

j 

! 9,9 

9,9 

9,9 

9,9 

gehalt in 

mg 





1 





im 

5,9 

6,0 

6,4 

5,9 

| 6,7 

6,5 

6,7 

7,5 


Magen 





Wieder¬ 
gefundene 
Digitoxin- < 

im 

Dünn¬ 

darm 

0,5 

0,8 

0,8 

1,0 

0,8 

1 

1,5 

1,2 

0,6 

menge 









in mg 

im 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

Dick- 










, darm ; 









i 

Summe 

6,4 

6,8 

7,2 

6,9 

7,5 

8,0 

7,9 

8,1 

Ver¬ 

f. 

3,6 



_ i 





schwundene 

in mg 

3,2 

2,8 

3,1 | 

2,4 

1,9 

2,0 

1,8 

Digitoxin¬ 

in °/o 

36 

32 

28 

3! j 

24 

19 

20 

18 

menge 










1) Nach 55 Min. erbrochene Masse mit Mageninhalt vereinigt und unter¬ 
sacht. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 108 . Bd. 37 
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In allen Versuchen ist auch nach 1 Stunde nur eine geringe 
Menge des Digitoxins im Darm aufzufinden; fast das gesamte noch 
nicht resorbierte Digitoxin findet sich im Magen. Es scheint dem¬ 
nach, daß die Resorption von Digitoxin aus dem Darm erfolgt. 
Aus dem Magen verschwindet das Digitoxin nur durch seinen. 
Übertritt in den Darm, wie die folgenden Versuche lehren. 

Den Versuchstieren wurde eine Fistel kurz unterhalb des Pylorus 
angelegt und die Präparate mittels einer Spritze magenwärts ein¬ 
geführt, dann der Magen am Pylorus abgebunden. Das Tier wurde 
30 Minuten lang unter leichter Äthernarkose gehalten und der 
Mageninhalt sodann in der beschriebenen Weise auf Digitoxin 
analysiert. Aus der Tabelle V ersieht man, daß das Gift in diesem 
Zeitraum so gut wie gar nicht vom Magen resorbiert wird, wenn 
man die beim Aufsammeln des Mageninhalts und bei der Analyse 
unvermeidbaren Verluste von 0,5—1,0 mg berücksichtigt. 

Tabelle V. 

Resorptionsversuche am abgebundenen Magen (Beobachtungs¬ 
zeit 30 Minuten). 



Digipura- 

tum- 

lösung 

Digipura- 

tnm- 

suspension 

i 

Digitalis¬ 
blätter¬ 
pulver (1909) 

Versuchs-Nr. 

Nr. 28 

Nr. 29 

I Nr. 30 

Katzengewicht 

2700 

2800 

2280 

Menge des eingegebenen 

2,5 g 

2,5 g , 

1 

4,5 g 

Präparates 

Roh-Digitoxingehalt 

10 mg 

10 mg | 

9,9 mg 

Wiedergefundene Digi¬ 

9,2 mg 

9,1 mg 

8,8 mg 

toxinmenge 

1 

1 

1 


Verschwundene f in mg 

0,8 

0,9 


Digitoxinmenge { in °/ 0 

8 

9 

ii 


Wenn man in analogen Versuchen von der Fistel aus dar in¬ 
wärts injiziert und nach dem Magen zu abbindet, verschwindet, 
wie Tabelle VI zeigt, innerhalb einer halben Stunde fast ebenso¬ 
viel Digitoxin aus dem Darm, wie aus dem ganzen Magendarm¬ 
kanal innerhalb der doppelten Zeit nach der Eingabe in den Magen 
resorbiert wird. Die Verweildauer im Magen verzögert somit die 
ausschließlich im Darm vor sich gehende Digitoxinresorption sehr 
erheblich. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




I 


Über die Resorption ans Digitalisblättem usw. 567 

Die drei bisher besprochenen Formen der Darreichung zeigen 
auch bei direkter Injektion in den Darm wieder die gleiche Reihen¬ 
folge ihrer Resorbierbarkeit: Digipuratum in Lösung ca. 31 °/ 0 , in 
Suspension 28°/ 0 , Blätterpulver aber nur 20°/ o . Diese Überein¬ 
stimmung der verschiedenen Versuchsreihen untereinander spricht 
für die Zuverlässigkeit der erhaltenen Resultate. Da die gleiche 
Reihenfolge der Resorptionsgeschwindigkeit bei den 30 Minuten- 
und bei den 1 Stunden-Versuchen, bei Einführung in den Magen 
und bei direkter Darmeinführung hervortritt, darf man die Schluß¬ 
folgerung ziehen, daß das Digitoxin aus dem gereinigten 
Extrakt in der Tat leichter und gleichmäßiger resor¬ 
biert wird wie aus den Blättern. 


Tabelle VI. 

Resorptionsversuche am Darme (Beobachtungszeit 30 Minuten). 



Digipuratum- 

lösung 

Digipu- 

ratum- 

snspen- 

sion 

Digi- 

talis- 

blätter- 

pnlver 

(1909 

Digitalisblätter¬ 

pulver 

(1911) 

Infusnm folior 
digitale 
(1911) *) 

Versuchs Nr. 

Nr. 31 

Nr. 32 

Nr. 33 

Nr. 34 

Nr. 47. 

1 Nr. 48 

Nr. 49 

Nr. 50 

Katzengewicht 

2500 

2900 

2300 

2500 

1970 

2250 

2200 

2700 

Menge des 

2,5 g 

2,5 g 

2,5 g 

4 ,5 g 

3,2 g 

3,2 g 

ent- 

ent- 

eingegebenen 


sprechend 

sprechend 

Präparates 




! 



3,2 g 

3,2 g 

Roh-Digitoxin- 
gehalt in mg 

10 mg 

10 

10 

9.9 

1 

9,9 

9,9 

9,9 

9,9 

Wiederge- 

im 

7,1 

6,7 

7,2 

7,8 

7,8 

8,0 

6,8 

7,2 

Dünn- 



fnndene 

darm 









Digitoxin- < 
menge 
in mg 

im 

Dick¬ 

darm 

0 

i 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

0 

Summe 

7,1 

6,7 

7,2 

7,8 

7,8 

8,0 

6,8 

7,2 

Ver- | 

f 




2,1 


1,9 

3,1 


schwundenel 

| in mg 

2,9 

3,3 

2,8 

2,1 

2,7 

Digitoxin- | 

[in % 

29 

33 

28 

1 21 | 

21 

19 

31 

27 

menge 1 


1 

1 

1 1 






1) Das Infus wurde l°/ 0 bereitet und durch die Digitoxinbestimmung in einer 
zweiten Portion des Infuses sowie im Rest der extrahierten Blätter festgestellt, daß bei 
der Art der Extraktion fast alles Digitoxin Ubergegangen war. Anstatt 9,9 mg, die zu 
erwarten waren, wurden 9,2 mg und 9,0 mg im 1 °/ 0 Infus gefunden. 

Bei der inneren Darreichung* der Digitalis kommen nach 
unseren Feststellungen zwei Akte in Betracht: der Übertritt des 

37* 
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Mittels aus dem Magen in den Darm und dann der eigentliche 
resorptive Vorgang. Das Extract. Digitalis depuratum verhält 
sich in beiden Beziehungen günstiger, es verläßt den Magen etwas 
rascher als das Blätterpulver (vgl. Tab. VII) und der wirk¬ 
samste Anteil, die chloroformlöslichen Glykoside, wird daraus im 
Darme deutlich rascher resorbiert (vgl. Tab. VI). 


Tabelle VII. 




2-Stunden versuche 

3 Stunden 

2 7* Std. 



Alkalische 

Infusum 

Digipu- 

Folia digitalis 

Alkalische 

Digi¬ 

talis¬ 

blätter- 



l°/oo Digi- 

folior. 

ratum- 

titrata 

Digipuratum- 



puratum- 

digitalis 

suspen- 

(1909) 

lösnnn' 

pulver 



lösnng 

(1911) J 

sion 

i 

Suspension 


o 

(1909) 

Versuchs-Nr. 

Nr. 35 

Nr. 36 

Nr. 52 

Nr. 51 

Nr. 42 

Nr. 43 

Nr. 37 

Nr. 38 

Nr. 44 

Katzengewicht 

3000 

2700 

3300 

2650 

2150 

2350 

2380 

2600 

2950 

Menge des 

2,5 g 

2,5g 

100 ccm 

2,5 g 

4 ,5g 

4,5 g 

2,5 g 

2,5 g 

4,5 g 

eingegebenen 


5°/o 





Präparates 



Infus 







Roh-Digitoxin- 
gehalt in mg 

10 mg 

10 

10 

10 

9,9 

9,9 

10 

10 

9,9 

Wiederge- 
fnndeue 
Digitoxin- < 

im 

Magen 

3,8 

I 

3,6 

5,2 

3,8 

4,6 

5,0 

3,3 

3,0 

4,7 

im | 
Dünn¬ 
darm 

0,5 

1 

0,3 

0,6 

1,0 

0,8 

1,5 

0,8 

0,5 

0,9 

menge 










in mg 

im 

Dick- 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 


dann 










Summe 

4,3 

3,9 

5,8 

4,8 

5,4 

6,5 

4,1 

3,5 

5,6 

Ver- 

( 







5,9 



«ch wund ene 

(in mg| 5,7 

6,1 

4,2 

5,2 

4,5 

3,4 

6,5 

4,3 

Digitoxin- j 

| in % 

! 57 

61 

42 

52 

45 

34 

59 

65 

43 

inenge 

{ 











Die Tabelle VII zeigt für die längste von uns eingehaltene 
Beobachtungszeit, daß der ganze Eesorptionsvorgang um so rascher 
erfolgt, je kürzer die Verweildauer im Magen bei den einzelnen 
Formen der Anwendung ausfällt. In der gleichen Zeit wird um so 
mehr resortiert, je rascher das angewandte Präparat den Magen 
verläßt. Von Digipuratum bleiben nach der gleichen Zeit geringere 
Digitoxinmengen im Magen zurück als nach der Darreichung der 
Blätter und ihres Infuses. In der gleichen Zeit werden aus Digi- 
puratum 52—61 °/ 0 , aus Digitalisblättern nur 34—45 °/ 0 resorbiert Nach 
3 Stunden steigt die Resorptionsgröße bei Digipuratum bis zu 65 %. 
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Die direkte Einführung in den Darm ermöglichte es, auch 
die Resorption des Digitoxins aus dem Infus mit der bei den 
anderen Anwendungsformen zu vergleichen. Bei der Einführung 
der für die Analyse notwendigen Menge in den Magen vereitelte 
das fast immer sehr bald eintretende Erbrechen die Versuche. 
Das Infus wird, wenigstens bei der Einführung solcher Mengen auf 
einmal, vom Magen schlecht vertragen, schlechter als z. B. Digi- 
puratumlösung in der gleichen Menge. Dagegen rechtfertigt das 
Experiment die von vielen Ärzten festgehaltene Meinung, daß das 
Infus rascher wirkt als Blätterpulver. Denn die Tab. VI zeigt, 
daß das Digitoxin vom Darm tatsächlich aus dem Infus schneller 
aufgenommen wird als aus dem Blätterpulver, und zwar nur wenig 
langsamer als aus Digipuratumlösung. 

Danach könnte das Infus gerade bei schwerer Stauung, wenn 
das Resorptionshindernis in der verminderten Resorptionsfähigkeit 
des Darmes liegt, sich günstiger verhalten. Wird das Infus aber 
per os gegeben, so sind die Resorptionsbedingungen ganz andere. 
Dann hängt die gesamte Resorptionszeit nicljt allein von der 
Resorbierbarkeit im Darm, sondern auch von der größeren oder 
geringeren Schnelligkeit ab, mit der die Präparate den Magen 
verlassen. Das Infus scheint nun, wie aus Versuch 52 der 
Tab. VII hervorgeht, sogar länger im Magen zu verweilen, als 
die Blätter, wenn es in der entsprechenden Gabe auf einmal ge¬ 
geben wird. Der noch im Magen nach 2 Stunden nachweisbare 
Rest ist eher noch größer als bei der Anwendung der ent¬ 
sprechenden Blätterdosis und jedenfalls viel größer als bei An¬ 
wendung von Digipuratum. 

Daraus darf aber nicht ohne weiteres auf das Verhalten der 
kleinen mehrmals am Tage gegebenen Gaben des Infuses am 
Menschen geschlossen werden. Es ist durchaus möglich, daß 
die Verlangsamung der Magenentleerung nur bei den größeren 
Gaben im Experimente stärker hervortritt und dadurch das günstige 
Verhalten des Infuses nach seinem Übertritt in den Darm über¬ 
kompensiert, daß aber die Magenfunktion unter anderen Bedingungen 
d. h. bei der Anwendung häufigerer aber kleinerer Gaben weniger 
gestört wird, die gute Resorbierbarkeit des Infuses im Darm da¬ 
gegen die ihm von vielen Seiten nachgerühmten Vorzüge vor den 
Blättern begründet. 

In allen Formen erfolgt die Aufnahme des Digitoxins 
sehr langsam. Ziehen wir z. B. die neueren Versuche von Paul 
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J. Hanzlik 1 ) über die Darmresorption von Jodnatrium zum Ver¬ 
gleiche heran, so sind hier schon nach 10 Minuten 50—75°/o aus 
dem Darm resorbiert gegenüber höchstens 30 °/ 0 Digitoxin inner¬ 
halb der dreifachen Zeit. Der weitere Verlauf der Digitoxin¬ 
resorption zeigt eine fortschreitende Verzögerung. Auch 2 und 3 
Stunden nach der Einführung (Tab. VII) überschreitet die resor¬ 
bierte Menge auch im günstigsten Falle nicht 65 Proz. Zur Re¬ 
sorption der ganzen Dosis von 10 mg wird man somit mindestens 
5—6 Stunden rechnen müssen. Ob diese Feststellung auch für die 
Resorption kleiner, d. h. therapeutischer Gaben gilt, kann freilich 
nicht mit Sicherheit behauptet werden, da die zur Verfügung 
stehenden Methoden nicht ausreichen, das Schicksal kleinerer nicht- 
toxischer Digitoxinmengen experimentell zu verfolgen. 

Wir haben bisher die Menge von Digitoxin, die in den Ver¬ 
suchen aus dem Darm verschwindet, als resorbiertes Digitoxin 
angesprochen. Es fragt sich, ob wir dazu ein Recht haben. Selbst¬ 
verständlich müssen wir in den Versuchen immer mit einem Ver¬ 
luste von 5—8 Proz. rechnen, der — wie unsere Kontrollversuche 
zeigen — der Versuchsanordnung zur Last fallt. Diese Verlust¬ 
größe ist jedoch in allen Versuchen gleichmäßig in Betracht zu 
ziehen und beeinträchtigt die relative Richtigkeit der Resorp¬ 
tionsgrößen nur insofern, als die Resorption des Blätterpulvers da¬ 
durch im Vergleich zu der besseren Resorption des Extraktes noch 
als eine zu gute erscheint. Das Verhältnis der Digitoxinresorption 
aus Digipuratumlösiing zu der aus Digipuratumpulver und zu der 
aus Blätterpulver ist, wenn man diesen unvermeidlichen Verlust 
berücksichtigt, nicht 31:28: 20, sondern eigentlich 26:23:15, verhält 
sich also wie 1,7:1,5:1,0. 

Weiterhin ist aber zu prüfen, ob das Digitoxin nicht etwa 
infolge einer Zerstörung durch Darmfermente aus dem Darm ver¬ 
schwinden kann. 

Über das Verhalten des Digitoxins in dieser Beziehung haben 
Cloetta und H. Fischer 2 ) Versuche gemacht und die Wider¬ 
standsfähigkeit des Digitoxins gegen Emulsin und Invertin fest¬ 
gestellt. 

Mittels der biologischen Methode hat vor kurzem Holste 
gezeigt, daß das Digitoxin der Wirkung von Pankreaspräparaten 

1) Paul J. Hanzlik, Journal of Pkarmacology and experim. Therapeutics 
III, März 1912. 

2) a. a. 0. 
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stundenlang widersteht und extra corpus erst nach 24 Stunden 
eine Abschwächung erfährt. Die nachfolgenden in Tabelle VIII 
zusammengestellten Versuche, die ich schon vor dem Erscheinen 
-der Arbeit von Holste angestellt habe, ergänzen seine Befunde 
durch den Nachweis der Widerstandsfähigkeit der gesamten 
Digitoxinfraktion auf chemischem Wege. Für die Gesichtspunkte 
der vorliegenden Arbeit mußte es darauf ankommen, das Verhalten 
nicht bloß des reinen Digitoxins, sondern auch das der übrigen 
chloroformlöslichen Glykoside kennen zu lernen, die in dem „Roh¬ 
digitoxin“ bestimmt werden. Ich prüfte die Widerstandsfähigkeit 
gegenüber Trypsin, frischem Pankreaspreßsaft und gegen autoly¬ 
tische Darmfermente. 


Tabelle VIII. 

Widerstandsfähigkeit des Digipuratums 
gegen Darmfermente. 


Angewandt 

Digitoxin- 
gehalt 
in mg 

Ferment 

Zeit der 
Einwirkung 

Wieder¬ 
gefunden : 
Digitoxin 
in mg 

Digitoxin 

10 mg 

Extrakt aus 
abgeschabter 
Darm¬ 
schleimhaut 

2 Stunden 

9,2 

2,5 g Digi- 
puratum 

10 „ 

n 

n 

9,6 

n 

10 „ 

Trypsin 
Merck 1,0 

1 Std. 46' 

9,2 

n 

10 „ 

Pankreas¬ 
extrakt der 
Katze 

| 2 Stunden 

1 

1 

9,4 


In dem zweiten Versuch der Tab. VIII wurde die frische Darm¬ 
schleimhaut der Katze abgeschabt und mit Quarzsand in physiol. 
NaCl-lösung zerrieben, dann mit alkalischer Digipuratlösung unter ge¬ 
ringem Zusatz von Toluol 2 Stunden lang im Brutofen belassen. Durch 
die Analyse konnte ich aus diesem Gemisch 96 °/ 0 Digitoxin wieder- 
6nden. 

Der Einwand einer fermentativen Zerstörung innerhalb der 
Versuchszeit ist also zurückzuweisen. Die experimentelle Unter¬ 
suchung der Resorption des Digitoxins aus den Präparaten hat 
demnach seine sehr langsame Aufnahme ergeben. Auf Grund 
klinischer Erfahrungen wurde immer schon eine langsame Resorption 
angenommen, weil die Digitalis Wirkung bekanntlich erst 12—20 
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Stunden nach der Einführung aufzutreten pflegt. Es fragt sich aber, 
ob wir eine derart verzögerte Resorption nicht zum Teil auch auf 
Rechnung des pathologischen Zustandes setzen müssen, in dem die 
Digitalis an Kranken zur Anwendung gelangt. Wieviel rascher 
die Digitalis beim gesunden Menschen mit normalem Resorptions¬ 
vermögen etwa würde aufgenommen werden, können wir nicht be¬ 
urteilen. Die erlaubten Gaben sind auch nach ihrer sicheren Auf¬ 
nahme, d. h. bei intravenöser Injektion (Strophanthin *)) an G e- 
sunden fast wirkungslos Auch eine raschere Resorption bei 
gesunden Versuchspersonen würde sich also nicht durch die Wir¬ 
kung kundgeben. Es war demnach von Interesse, experimentell 
zu untersuchen, inwieweit die venöse Stauung im Gebiete der 
Pfortader die Aufnahme des schwer resorbierbaren Digitoxins noch 
weiter erschwert. 

Tabelle IX. 


Stauungsversuche (ßeobachtungszeit 1 Stunde). 


Versuchsbedingung 

Totale 

Unterbindung 

Einfache 

Umschlingung 

Einfache 

Umschlingung 

Versuchs-Nr. 

Nr. 39 

Nr. 40 

Nr. 41 

Katzengewicht 

2600 

2460 

2020 

Menge des eingegebenen 

2,5 g 

2,5 g 

2,5 g 

Digipuratums 




Roh-Digitoxingehalt 

10 mg 

10 mg 

10 mg 

Wieder- ( 




gefundene 1 im Dünndarm 

7,8 

7,1 

7,7 

Digitoxinmenge | j m Dickdarm 

1,1 

1,5 

0,5 

in mg v 



Summe 

8,9 

8,6 

8,2 

Verschwundene J in mg 

1,1 

1,4 

1,8 

Digitoxinmenge ^ in ° 0 

11 

14 

18 


Um diese Verhältnisse zu prüfen, habe ich im „akuten“ Tier¬ 
versuch eine Stauung im Pfortaderkreislauf durch unvollkommene 
Einschnürung der Pfortader erzeugt. Nachdem die Folgen dieser 
Erschwerung des Pfortaderabflusses sich nach etwa 30 Minuten 
entwickelt und zu sichtbarer Stauung an den Darmgefäßen geführt 
hatten, wurde die alkalische Digipuratumlösung von der wie sonst 
angelegten Fistelmündung aus in den Darm eingeführt. Nach der 
Versuchszeit von 1 Stunde wurden die Versuchstiere wie sonst 

1) Fraenkel, Münchener med. Wochenschr. 1905 Nr. 32. 
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verblutet und Dünn- und Dickdarminbalt in Analyse genommen. 
Ich stellte zwei solche Versuche (Nr. 40 und 41) an, deren Resultat 
aus Tabelle IX ersichtlich ist. Zur Kontrolle wurde im Versuch 
Nr. 39 der gleichen Tabelle die Pfortaderwurzel gänzlich unter¬ 
bunden, um zu entscheiden, wie sich die Verteilung des Digitoxins 
in Dünn- und Dickdarm unter den Bedingungen gänzlich auf¬ 
gehobener Resorption gestalten würde. In diesem Falle erhielt ich 
in der Tat fast 90 % des eingegebenen Digitoxins aus dem Darme 
wieder, d. h. nahezu ebensoviel als bei den methodischen Versuchen 
bei Zusatz zum Darminhalt außerhalb des Körpers. 

Aus den Versuchen 40 und 41 der Tabelle IX ersieht man, 
daß die alkalische Digipuratumlösung, von der im normalen 
nüchternen Zustande nach 1 Stunde über 30 °/ 0 resorbiert werden, 
bei hochgradiger Stauung fast völlig unresorbiert bleibt. Dazu ist 
zu bemerken, daß die Blutzirkulation in den Darmgefaßen sicher 
erhalten, wenn auch erschwert war, und daß die Därme nicht etwa 
das Aussehen darboten, wie in dem Versuch mit vollständiger 
Ligatur. Besonders bemerkenswert ist es, daß das Gift dabei auch 
im Dickdarm und zwar in beträchtlicher Menge nachweisbar war, 
während es in allen anderen Versuchen unter normalen Resorptions¬ 
bedingungen niemals im Dickdarm gefunden wurde. Es ist durch 
diese, freilich nur rohen Versuche experimentell nachgewiesen, daß 
hochgradige Stauung die Resorption des Digitoxins fast vollständig 
zu verhindern vermag. 

Dieser Befund erklärt vielleicht die Erfolglosigkeit der Digitalis¬ 
medikation per os in machen Fällen von schwerster Stauung, bei 
denen sich die intravenöse Zuführung bei Umgehung des Resorptions¬ 
hindernisses doch noch erfolgreich erweisen kann 1 ). Man wird für 
solche Fälle annehmen dürfen, daß das Resorptionsvermögen des 
Darms durch die Stauung schon so stark geschädigt ist, daß die 
Aufnahme einer wirksamen Digitoxinmenge ausbleibt. Verweilen die 
resorptiv wirksamen Substanzen dann lange Zeit im Darme, so 
können sie der Zerstörung durch die Darmfermente immerhin an¬ 
heim fallen. Denn wenn die Versuche von Holste und die 
meinigen auch ergeben haben, daß das Digitoxin den Verdauungs¬ 
fermenten zu widerstehen vermag, so gilt dies doch nur für Stunden 
und bei länger dauerndem Kontakte erfolgt doch eine Abschwächung, 
so daß es sehr wohl denkbar ist, daß bei abnormer Verzögerung 
der Resorption auch diese zersetzenden Einflüsse eine Rolle spielen, 


1) Fraenkel, Münchener med. Wochensehr. 1912 Nr. 6. 
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Zweifellos kommt der Resorptionsverzögerung resp. Behinderung 
durch Stauung eine große Bedeutung für den langsamen Eintritt 
der Digitaliswirkung am Stauungskranken zu. Denn die Störung 
der Resorption muß sich natürlich einem schon bei normalem 
Resorptionsvermögen schwer resorbierbaren Mittel gegenüber be¬ 
sonders stark geltend machen. Daraus erhellt die praktische 
Wichtigkeit der Anwendung der wirksamen Digitalisbestandteile 
in einer relativ leicht resorbierbaren Form. 

So bedeutungsvoll die Langsamkeit der Resorption des Digi¬ 
toxins aus dem Darm und ihre weitere Verlangsamung durch 
Stauung für die Erklärung des verzögerten Eintritts der Digitalis¬ 
wirkung sein müssen, so ist es doch eine otfene Frage, ob dies die 
einzigen Ursachen für die lange „Latenzzeit“ der Digitalis¬ 
medikation vom Magen aus sind. Es muß auch in Erwägung ge¬ 
zogen werden, ob nicht etwa die Leber, die bei der Resorption 
vom Darm aus das Gift zunächst empfängt, das Digitoxin zu fixieren 
und zum Teil dem Kreislauf zu entziehen vermag, wie wir dies 
von anderen Giften wissen. 

Ich habe die Resorptionsversuche mit der längsten Beobachtungs¬ 
zeit von 2 und 3 Stunden dazu benützt, um nach der Verblutung 
der Tiere auch Leber, Herz, sowie Nieren mit Milz und das Blut 
selbst auf Digitoxin zu untersuchen. 

Die Organe wurden zerkleinert und mit Quarzsand im Mörser 
tüchtig zerrieben. Die Extraktion mit Alkohol erfolgte, dann in ge¬ 
wöhnlicher Weise. Wenn der Alkoholauszug stark gefärbt war, wie hei 
der Leber, wurde Bleiessig zugesetzt und mit Natriumsulfat entbleit. 


Tabelle X. 



2-Stundenversuch 

3-Stundenversuch 

Versuchs-Nr. 

Nr. 35 

Nr. 36 

Nr. 37 

Nr. 38 

Menge des eingegeb. Digipuratums 

2,5 g 

2,5 g 

2,6 g 

2,5 g 

Roh-Digitoxingehalt 

10 mg 

10 mg 

10 mg 

10 mg 

Resorbiert Digitoxin 

5,7 mg 

6,1 mg 

5,9 mg 

6,5 mg 

Digitoxin in Leber 

1,0 mg 

1,2 mg 

1,0 mg 

1,6 mg 

Digitoxin im Herzen 

0 

0 

0 

0 

Digitoxin in Nieren + Milz 

0 

0 

0 

0 

Digitoxin in 100 ccm Blut 

0 

j 0 

0 

0 


Dazu vergleiche Tabelle VII. 
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Die Versuchsergebnisse sind in der folgenden Tabelle X ent¬ 
halten. In Blut, Niere, Milz und Herz konnte niemals mit Sicher¬ 
heit Digitoxin nachgewiesen werden, stets aber in der Leber. 
Dieser Befund steht in Übereinstimmung mit Versuchen von 
Cloetta und Fischer, die nach intravenöser Injektion 
großer Digitoxingaben immer positive Reaktion in der Leber, da¬ 
gegen niemals im Herzen gefunden haben. 

Jedenfalls ist es danach wahrscheinlich, daß das Gift bei der 
internen Darreichung zuerst von der Leber verankert werden kann. 

Zusammenfassung. 

1. Durch kolorimetrische Bestimmung des abgeschiedenen „Roh¬ 
digitoxins“ läßt sich die Menge der chloroformlöslichen Glykoside 
wie in den Digitalisblättern und ihren Präparaten auch im Magen- 
und Darminhalt von Versuchstieren ermitteln. Auf diesem Wege 
kann die Resorption der „Digitoxinfraktion“ d. i. der therapeutisch 
wirksamsten Degitalisbestandteile nach Einführung der Blätter und 
ihrer Präparate verfolgt werden. 

2. Die Glykoside der Digitoxinfraktion bleiben während der 
Dauer einiger Stunden den Verdauungssäften gegenüber resistent. 
Sie werden im Magen überhaupt nicht, im Darm nur relativ langsam 
resorbiert. Auf der langsamen Resorption beruht jedenfalls ein 
großer Teil der Verzögerung der Digitaliswirkung bei interner 
Einführung. 

3. Experimentelle Erschwerung des Pfortaderkreislaufs hebt 
die Resorption fast vollständig auf. Es ist möglich, daß manche 
Mißerfolge der internen Digitalismedication bei abdominaler Stauung 
auf diese abnorme Verlangsamung in der Resorption der wirksamen 
Bestandteile und auf ihre allmähliche Zerstörung bei allzu lang¬ 
dauernden Kontrakt mit den Darmfermenten zurückzuführen sind. 

4. Daraus ergibt sich die Bedeutung, die den Unterschieden 
der Resorbierbarkeit bei den einzelnen Digitalispräparaten zukommt. 
Aus dem gereinigten Digitalisextrakt Digipuratum werden die 
wirksamen Bestandteile wesentlich rascher resorbiert als aus den 
Digitalisblättern. Insbesondere ist die Verweildauer des Digitoxins 
im Magen nach Einführung des Digipuratum kürzer als nach Ein¬ 
führung des Blätterpulars oder auch des Infuses. 
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Über heilbare akute Hepatitis. 1 ) 

Von 

Prof. Friedr. Schnitze 

in Bonn. 

(Mit Tafel XII.) 

Wohl die schwierigsten Aufgaben für die Diagnose in der 
inneren Medizin stellen neben den Krankheiten des Gehirnes die 
Krankheiten der Unterleibsorgane und zwar auch noch oft in vor¬ 
geschrittenen Entwicklungsstufen der Leiden. Überraschungen sind 
nicht selten; um eine ganz ungewöhnliche handelt es sich in 
folgendem: 

Am 12. Dezember 1911 kam ein 28jähriger Schreiner H. B. in 
unsere Klinik, der in bezug auf seine Vorgeschichte angab, daß sein 
Vater an Leber- und Gallenkrebs gestorben, seine Mutter aber und zwei 
Geschwister gesund seien. Er ist verheiratet; seine Frau und zwei 
Kinder sind gesund. Gedient habe er nicht, angeblich wegen „Herz¬ 
fehler“. Potus und Lues wurde geleugnet. Er war nie in den Tropen. 

Vor 2 Jahren bekam er mäßige Magenbeschwerden. Er konnte 
einzelne Speisen, wie Kohl, oder Getränke, wie Bier, nicht mehr ver¬ 
tragen, weil er hinterher bitteres und saures Aufstoßen und hier 
und da auch Erbrechen bekam, das aber nur 1—2 Eßlöffel voll 
Mageninhalt herausbeförderte. Blut im Erbrochenen fehlte; die Stuhl¬ 
entleerung soll regelrecht gewesen sein. Diese Beschwerden schwanden 
aber wieder; nur traten mitunter anfallsweise heftige Schmerzen 
im linken Hypochondrium ein, die als „Magenschmerzen“ gedeutet 
wurden. Diese Schmerzen bestanden besonders morgens früh, weichen am 
Tage und während der Arbeit. 

Erst Ende Oktober 1911 traten aber von neuem sehr heftige 
Schmerzen der gleichen Art ein, „Magenkrämpfe“, auch wieder anfails- 
w T eise, ohne regelmäßige Beziehungen zum Essen. Dabei angeblich 
Fieber, vielleicht auch Schüttelfrost; kein Erbrechen, viel Schweiß, 
kein Ikterus. Der Stuhl etwas träge. Gewichtsabnahme in den 
letzten Wochen um 18—20 Pfund. 

1) Nach einem in der Sitzung vom 2. Juni 1912 in der rhein.-westfäl. Ge¬ 
sellschaft für innere Medizin und Nervenheilkunde gehaltenen Vortrage. 
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Bei seiner Aufnahme in die medizinische Klinik Klagen über zeit¬ 
weilige Magenschmerzen und Fieber, das am ersten und zweiten Tage 
des klinischen Aufenthaltes an den Abenden bis 39,9 in die Höhe ging. 
Später ließ es etwas nach, war regelmäßig remittierend, des Morgens 
maximal 38,4, des Abends bis 39,0; am 21. und 22. Dezember höher 
als in den vorangegangenen Tagen. 

Bei der Untersuchung des kräftig gebauten, blassen Mannes keine 
nachweisbaren Zeichen von Tuberkulose der Lungen oder sonstwie keine 
nachweisbaren Veränderungen am Herzen. Der Unterleib etwas aufge¬ 
trieben, besonders links oben. Hier starke RectusBpannung und erheb¬ 
liche Druck empf indlichkeit von dem Rippenbogen an bis 
zur horizontalen Nabellinie, und bis zum rechten äußeren Rectusrand 
reichend. 

Entsprechend dieser druckempfindlichen Stelle bestand eine Dämpfung, 
die sich nach links zu streifenförmig bis zur mittleren Achsellinie fort¬ 
setzte und dort noch handbreit war. Ein Leberrand nicht fühlbar, ebenso¬ 
wenig der Milzrand. Das Beklopfen der gedämpften Partie empfindlich. 
— Der Stuhl war breiig, ohne Blut und Schleim. Ikterus fehlte. 

Harn ohne Besonderheiten; die übrigen Organe ohne nachweisbare 
Veränderungen; besonders Pleuren und Wirbelsäule frei. Die Unter¬ 
suchung des Blutes mit der Wassermann’schen Methode 
negativ (Institut von Prof. Erich Hoff mann). Keine Zeichen von 
Potatorium, weder am Nervensystem noch sonst wo; auch ergaben ge¬ 
nauere Nachforschungen, daß der Kranke stets solide gelebt hat und nur 
wenig alkoholische Getränke zu sich nahm. Alle seine Angaben be¬ 
stätigen sich bei Nachforschungen. 

Nach der Anamnese mußte man am ersten an Gallensteine 
oder an eine ulceröse Magenerkrankung denken. Gegen die An¬ 
nahme der ersteren sprach die Lokalisation der Schmerzen und die 
Dämpfung hauptsächlich links. Gegen ein Ulcus ventriculi mit 
Perigastritis die Angabe des Kranken, daß die Schmerzen nicht 
regelmäßig nach dem Essen folgten. Eine Appendicitis mit etwaigem 
subphrenischen Absceß war nicht bestimmt auszuschließen, da be¬ 
kanntlich auch einmal die Appendix sich in der Milzgegend be¬ 
finden kann. Nieren- und Pankreaserkrankungen ließen sich nicht 
annehmen, so daß schließlich die Annahme einer umschriebenen, 
höchstwahrscheinlich eitrigen Entzündung ohne genauere Ent¬ 
stehungsursache gemacht wurde. Für Leberabscesse ließ sich keine 
Ursache feststellen (abgesehen von der Möglichkeit des Bestehens 
von Gallensteinen); Leberechinokokken kommen bei uns kaum vor; 
ob die Dämpfung auf einer Vergrößerung der Leber beruhte, war nicht 
zu bestimmen. Lues war abzuweisen. Da der Kranke immer mehr 
herunterkam und seine Schmerzen trotz Narkoticis(Codeonal, Pantopon) 
immer stärker wurden, schlugen wir ihm die Probelaparotomie vor, 
schon um gegebenenfalls einen Eiterherd entfernen lassen zu können. 
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Bei der am 23. Dezember 1911 in der hiesigen chirurgischen 
Klinik vorgenommenen Operation ergab sich vor allem keine Absceß- 
bildung irgendwo, und zwar auch nicht in dem abnorm großen, 
gesell wollenen linken Leberlappen, wie die Palpation 
und mehrere Probepunktionen lehrten. Ebenso waren nirgends 
Gallensteine oder Veränderungen am und um den Magen, am 
Darm, an den Nieren oder am Pankreas zu entdecken. Auch 
Tuberkulose fehlte. Kein Milztumor. Es blieb also nichts übrig, 
als nach Exstirpation eines Stückchen des linken Leberlappens die 
gesetzte Wunde wieder zuzunähen. Die Leberoberfläche war glatt, 
von normaler Färbung; keine Perihepatitis an den freiliegenden 
Stellen. 

Die Temperatur betrug bei dem Kranken am Abend nach der 
Operation noch 38,8, war aber später nicht mehr fieberhaft, bis 
auf eine geringfügige Steigerung am 28. Dezember abends bis auf 
38,1 und am 6. Januar 1912 noch auf 39,0 und zuletzt wieder 
Anfang Februar bis 38,2 und einmal 38,6. Die Schmerzen, sowie 
die Leberschwellung gingen zurück und der Kranke wurde am 
10. Februar entlassen. Bald nachher nahm sein Körpergewicht 
erheblich zu, und er konnte wieder dauernd kräftig arbeiten. Jod 
oder Hg hatte er weder vor noch nach der Operation bekommen. 
Eine von mir zuletzt am 6. September 1912 vorgenommene Unter¬ 
suchung ergab völlige Gesundheit und keine nachweisbaren krank¬ 
haften Veränderungen mehr, weder in der Lebergegend noch sonst¬ 
wo im Körper. Vor allem war weder eine Druckempfindlichkeit 
der Lebergegend noch eine deutliche Vergrößerung der Leber mehr 
nachweisbar. Die Milzdämpfung normal groß. Ein ungewohnter 
Genuß von saurem Wein hatte in letzter Zeit ein vorübergehendes 
leicht schmerzhaftes Gefühl in der Magengegend hervorgerufen. 

Die mikroskopische Untersuchung des herausgeschnittenen 
Leberstückchen ergab interstitielle Entzündungsherde, deren Aus¬ 
breitung und Beschaffenheit am besten aus den beigegebenen Figuren 
erhellt. Die vorhandenen Leberzellen zeigten keine wahrnehmbaren 
krankhaften Veränderungen; ob etwa in der Nähe der interstitiellen 
Entzündungsherde primär oder sekundär eine Anzahl zugrunde ge¬ 
gangen ist. läßt sich nicht feststellen. 

Jedenfalls ist aber im wesentlichen eine interstitielle Ent¬ 
zündung vorhanden mit neugebildeten Gallenkapillaren. 

Bei der makroskopischen Betrachtung erschienen manche Binde- 
gewebsziige etwas verbreitert und zeigten eine weiße Farbe. Eine 
eitrige Entzündung bestand an den untersuchten Stellen nicht. 
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Auffallend ist an diesem Befunde zunächst die besondere 
Beteiligung und Vergrößerung des linken Leberlappens, 
während sonst gewöhnlich bei interstitiellen Leberentzündungen 
das ganze Organ erkrankt ist. Ferner das Bestehen eines starken 
Fiebers, das bei Abwesenheit sonstiger Ursachen auf die Leber¬ 
entzündung bezogen werden muß, und endlich das Verschwinden 
der Krankheitssymptome im Anschlüsse an die Laparotomie. 

Was die etwaigen Ursachen der Erkrankung in unserem 
Falle angeht, so fehlten die gewöhnlich in Betracht kommenden ganz. 

Vor allem wäre an eine Lues zu denken. Bei Lebersyplnlis 
sind noch ganz neuerdings aus der Matthes’schen Abteilung in 
Köln von Kirchheim 1 ) fieberhafte Zustände beschrieben worden. 
Aber es waren bei den von ihm beobachteten beiden Kranken zu¬ 
gleich gummöse Herde und eine sekundäre eitrige Infektion vor¬ 
handen gewesen. Schon früher wies G. Klemperer 2 3 ) auf „Fieber 
und Schüttelfröste mit Leberschwellung“ hin, die bei einem Syphi¬ 
litischen sich entwickelt hatten, und die ebenso wie in einem Falle 
von Renvers nach Hg-Einspritzungen heilten. Er glaubte mit an 
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit annehmen zu müssen, 
daß es sich um ulcerierende Lebergummate gehandelt habe. Einen 
ähnlichen Fall veröffentlichte bald C. A. Ewald 8 ). Bei seinem 
Kranken ergab die Laparotomie das Bild einer Lebersyphilis. Auch 
bei ihm waren Schüttelfröste mit Nachtschweißen vorhanden ge¬ 
wesen, die nach Schmierkuren allmählich schwanden. 

Ewald citiert ferner eine Angabe von C. Gerhardt 4 5 ), der 
Fieber bei der Lebersyphilis „meist hektischen Charakters und 
mit Nachtschweißen verbunden“ beschrieben hat. In einem Falle 
von L. Lipmann 6 * ), der sich klinisch ganz ähnlich verhielt, wie 
der Kl em per er'sehe, und bei dem schon nach 9 Einspritzungen 
völlige Heilung eintrat, wurde das Vorhandensein von Syphilis ge¬ 
leugnet. In interessanten Fällen von Lebererkrankungen im Kindes¬ 
alter, über die Heubner 6 ) berichtet, die alle „des syphilitischen 

1) Kirchheim, Klinischer Verlauf u. pathologisch - anatomischer Befund 
hei zwei Fallen von tertiärer, fieberhafter Leberlues. Deutsche med. Wochenschr. 
1911 Nr. 4. 

2) G. K lern per er, Therapie der Gegenwart 1903 p. 41. 

3) C. A. Ewald, Ebenda p. 92. 

4) C. Gerhardt, Über die Syphilis einiger innerer Organe. Berliner klin. 
Woehensehr. 1900 Nr. 46 p. 1046. 

5) L. Lipmann, Therapie der Gegenwart 1901 p. 184. 

6) Heubner, Zur Kasuistik der Leberaffektionen im Kindesalter. Charite- 

annalen 32. Jahrg. 
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Charakters mindestens sehr verdächtig“ waren, wird von fieber¬ 
haften Zuständen nichts erwähnt. Dagegen war in einem Falle 
von James Israel 1 ) bei einem Kranken, der unregelmäßiges 
Fieber mit großer Schwäche und zeitweiligem Erbrechen monate¬ 
lang gehabt hatte, bei einer vorgenoramenen Operation ein Herd 
in der Leber gefunden worden, der makroskopisch und mikro¬ 
skopisch als Gummigeschwulst imponierte und nach dessen Ent¬ 
fernung in Verbindung mit Joddarreichung Heilung erfolgte. 

In unserem Falle ergab sich aber kein Anhaltspunkt für das 
Bestehen einer Syphilis. Die Wassermann’sehe Reaktion war 
negativ und die Heilung erfolgte ohne Hg und Jod oder Salvarsan. 
Da auch die Annahme von Potus ausgeschlossen war, so bleibt nur 
übrig, an jene unbekannten Ursachen zu denken, die man auch 
sonst für die Entstehung von Leberentzündungen verantwortlich 
macht: die Einwirkung von irgendwelchen Bakterien, von Bakterien¬ 
oder sonstigen Giften, die vom Magen oder Darm her in die Leber 
eindringen. 

Störungen der Magenfunktionen waren ja bei unseren Kranken 
voraufgegangen. Die Schlundsonde wagten wir wegen der Mög¬ 
lichkeit eines Ulsus ventriculi und der Wahrscheinlichkeit der An¬ 
nahme eines Abscesses in der Oberbauchgegend nicht einzuführen. 
Auch hätte der Befund von mehr oder weniger Säuren im Magen 
die Diagnose auch nicht wesentlich gefördert, zumal Blut in den 
Stühlen fehlte. 

Etwa vorhandene kleinere Gallensteine in den Lebergängen 
konnten natürlich auch dem zufühlenden Finger des Chirurgen ent¬ 
gehen — die Gallenblase und die übrigen Gallengänge waren frei —; 
aber es fehlten Zeichen von Gallenstauung in der Leber selbst, 
besonders auch im linken Leberlappen; ebenso war kein Ikterus 
jemals vorhanden gewesen. 

Es muß somit die Ursache der eigentümlichen Erkrankung 
dahingestellt bleiben. 

Zu denken wäre an eine Analogie mit akuter oder subakuter 
Pankreatitis, die ja nach unseren heutigen Erfahrungen viel häufiger 
vorkommt, als man früher wußte und die sich vielleicht auch öfter 
mit einer akuten Hepatitis verbindet. — 

Sehr auffallend ist die nach der Probelaparotomie einsetzende 
und fortschreitende Heilung. Selbstverständlich kann sie zufällig sein. 


1) James Israel, Ein neuer Weg zur Freilegung der Hinterfl&che des 
rechten Leberlappens. Deutsche med. Wochenschr. 1904 Nr. 14 p. 489. 
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Sie erinnert aber an die Heilungen, die sich an Laparotomien bei 
tuberkulöser Peritonitis anschließen. Ich selbst behandelte im 
Jahre 1902 eine junge Frau, die lange Zeit hindurch hohe fieber¬ 
hafte Temperaturen hatte, mit Schüttelfrösten, so daß von mehreren 
behandelnden Ärzten an Malaria gedacht wurde, die aber nicht 
bestand. Da hauptsächlich Schmerzen in den rechten Hypochondrien 
bestanden, wurde an Cholecystitis gedacht. Die Operation ergab 
aber weder eine solche, noch Gallensteine, noch eine Appendicitis, 
noch Nieren- oder Darmerkrankung, wohl aber einzelne tuberkulöse 
miliare Knötchen auch in der Leber, von denen eines heraus¬ 
genommen und histologisch als Tuberkelherd festgestellt wurde. 

Nach der Operation schwanden das Fieber und die Schmerzen; 
erst nach ein paar Jahren traten umschriebene Knochentuber¬ 
kulosen auf und zwar Spondylitis an 2 Stellen und in beiden 
Synchondroses sacroiliacae, die jahrelang schmerzten. Seit 3 Jahren 
ist aber die Kranke blühend und gesund. 

Sieht man sich in der Literatur nach ähnlichen Mitteilungen 
und Erfahrungen um, wie den mitgeteilten, abgesehen von der 
schon erwähnten Leberlues, so erhält man kaum fcine Ausbeute, 
schon weil in allen früheren Fällen der bioskopische Einblick 
und die zugehörige mikroskopische Untersuchung fehlt. 

Am meisten findet sich noch bei Talma in einem Aufsatze 
in der Berl. klin. Wochenschr. vom Jahre 1891 J ). Er behauptet 
zwar, daß die von ihm beschriebene „gutartige parenchymatöse 
Hepatitis“ (akuter Art) nicht allzu selten vorkomme, erwähnt 
aber selber, daß sie in der „Literatur der letzten Jahre“ fast gar 
nicht erwähnt wird. Ob die von ihm beschriebenen Fälle wirklich 
nur das Parenchym betroffen haben, wie Talma selbst annimmt, muß 
dahingestellt bleiben, da nur eine einzige Autopsie mitgeteilt wird 
Bei dieser ließ sich aber mikroskopisch nachweisen, daß das inter- 
und intralobuläre Bindegewebe der Leber etwas vermehrt, im übrigen 
aber „alles normal zu sein“ schien. Dabei war die Leber größer 
als normal, hart und mit Tumoren an der Oberfläche besetzt, die 
keine Neubildungen darstellten, sondern „vollkommen gleichmäßig 
in das umgebende Lebergewebe“ übergingen. Bei Lebzeiten des 
betreffenden Kranken war Gelbsucht bei gelber Färbung des Fäces 
und Vergrößerung, Härte und Schmerzhaftigkeit der Leber vor¬ 
handen gewesen. Die Krankheit hatte mit Erbrechen und Diarrhöen 


1) p. 1110 f. 
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begonnen. Über Fieber ist nichts gesagt. Der Tod war infolge 
einer interknrrierenden Gesichtsrose erfolgt, nachdem vorher eine 
Besserung der Kräfteabnahme, Verkleinerung der oberflächlichen 
Lebertumoren und Druckunempfindlichkeit der früher überempfind¬ 
lichen Leber festgestellt worden war. 

In den übrigen zur Heilung gekommenen Fällen Talma’s 
war wie in dem unserigen fast stets zuerst Erbrechen dagewesen 
und Durchfall, einige Male sogar Blutbrechen. Meistens bestand 
Ikterus; die Leber war entweder gleichmäßig oder ungleichmäßig 
vergrößert, so daß sich Tumoren bis zur Größe eines Hühnereies 
entwickelten, sie war zugleich schiperzempfindlich. Die Temperatur 
war erhöht; auch die Milz vergrößert, die übrigens auch in unserem 
Falle lediglich nach der Perkussion vergrößert sein konnte. Meistens 
heilte die Krankheit unter Rückgang der Leberschwellung in einem 
Zeiträume von zwei bis mehreren Wochen aus, und zwar ohne An¬ 
wendung antisyphilitischer Mittel. 

Nur einmal erfolgte — abgesehen von erwähntem Falle mit 
Autopsie, in dein der Tod durch eine komplizierende Rose herbei¬ 
geführt wurde — nach 9 Tagen der Tod. 

Es ist somit vor allem in klinischer Beziehung eine weitgehende 
Ähnlichkeit der Talma’schen Fälle mit dem unserigen vorhanden. 
Dieser zeigt aber, daß in einem gewissen nicht ganz im Anfänge be¬ 
stehenden Stadium von Erkrankungen ähnlicher Art eine akute inter¬ 
stitielle Erkrankung vorliegt, wobei freilich die Frage, ob nicht 
ganz im Beginne zuerst die Leberzellen selbst erkrankten und erst 
sekundär das Zwischengewebe, nicht mit Sicherheit entschieden 
werden kann. Ebenso ist auch nicht mit Bestimmtheit festzustellen, 
ob sich später Rückfälle einstellen, die zu einer die ganze Leber 
umfassenden Entzündung und zum gewöhnlichen Bilde einer Cirrhose 
führen. Die von Talma beschriebenen geheilten Kranken scheinen 
später keine weiteren Lebererkrankungen bekommen zu haben. 

Von solchen Autoren, die vor Talma ähnliches beschrieben 
haben, aber auch nur vereinzelt, wird von Talma selbst, der der 
Frage ein genaues Literaturstudium gewidmet hat, hauptsächlich 
Andral hervorgehoben. Aber es lassen sich diese älteren Be¬ 
obachtungen weder in bezug auf die Frage der Syphilis noch in 
bezug auf die Sicherheit der klinischen und anatomischen Diagnose 
heute mehr verwerten. 

Auch Quincke bezieht sich in seiner Monographie über die 
Krankheiten der Leber in dem Nothnagel’schen Handbuche vom 
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Jahre 1899 in dem Abschnitte über die aknte parenchymatöse 
Hepatitis im wesentlichen auf die Talma’sehen Beobachtungen. 
In dem Abschnitte über die akute interstitielle Hepatitis betont 
er mit Recht, daß die Symptome dieser Erkrankung derjenigen der 
parenchymatösen Form sehr ähneln und daß es Mischformen gäbe, 
ähnlich;wie bei der akuten Nephritis. Ein Teil dieser Fälle wird 
nach ihm chronisch und kann dann zu dem gewöhnlichen Bilde 
der Cirrhose führen. Jedenfalls bedarf das Kapitel der akuten 
Leberentzündungen, soweit sie nicht auf den bekannten Ursachen 
beruhen, nach allen Richtungen hin erneuten genaueren Studiums, 
das leider durch die anscheinende Seltenheit dieser Fälle er¬ 
schwert wird. 
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Aus der medizinischen Klinik in Würzburg. 

Untersuchungen über die Nephrolysine. 

Von 

Hermann Lüdke and Leonhard Schüller. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Der tierische Organismus besitzt ein empfindliches Reaktions¬ 
vermögen gegen fremdartiges Zellmaterial, das sich in der Pro¬ 
duktion spezifisch wirksamer Cytolysine ausspricht. Als 
Prototyp für die Untersuchungen über Cytolysine dienen die durch 
Injektion fremder Erythrocyten erhaltenen Hämolysine. Im An¬ 
schluß an diese einfachen Versuche, die sich in dem Lackfarben¬ 
werden einer blutkörperchenhaltigen, isotonischen Kochsalzlösung 
äußern, wurde ein neues Beaktionsmerkmal cytolytischer Vor¬ 
gänge in dem Einstellen der Bewegungsfähigkeit gewisser Körper¬ 
zellen, so der Spermatozoen und Flimmerepithelien, auf die Ein¬ 
wirkung eines mit diesen Zellen gewonnenen Serums entdeckt. 

Weit diffiziler mußten sich aber die Versuche gestalten, die 
nicht in vitro oder etwa im hängenden Tropfen einen direkt wahr¬ 
nehmbaren und quantitativ meßbaren Reaktionsvorgang demon¬ 
strieren konnten, wo das Tierexperiment zur Prüfung der Wirk¬ 
samkeit einzelner cytolytischer Sera herangezogen werden mußte. 

Überschauen wir nun die Resultate der einschlägigen Experi¬ 
mente mit Cytolysinen in klinischer Beziehung, so finden wir ganz 
allgemein bei der Einführung von kleinen Quantitäten eines spezi¬ 
fisch wirksamen cytolytischen Serums eine Steigerung der Funktion 
der Zellkomplexe, mit denen das Serum immunisatorisch erzeugt 
wurde, gewissermaßen eine Reizwirkung auf die Zellen zu einer ge¬ 
steigerten Tätigkeit. Allerdings konnte bei zahlreichen Unter¬ 
suchungen kein ganz exakter Nachweis einer deutlich gesteigerten 
Funktionsäußerung der betroffenen Zellarten erbracht werden oder 
ein Maß für die anzuwendende Quantität des cytolytischen Serums, 
d. h. die wirksamste Reizbeeinflussnng, ausfindig gemacht werden. 
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Andererseits mußte ein in zu großer Quantität verwandtes 
oder qualitativ zu toxisch eingestelltes Serum hochgradige Ver¬ 
änderungen an den spezifisch beeinflußbaren Zellen erzeugen, die 
im wesentlichen einer Insufficienz derselben entsprachen. So traten 
Ausfallserscheinungen in der Funktion bestimmter Organe in Er¬ 
scheinung, die als pathologisches Substrat eine mehr oder weniger 
destruktive Zellschädigung aufwiesen. 

Zu den eingehender studierten Cytolysinen gehören die 
Nephrolysine. Ein nephrolytisches Serum wird in der Weise 
gewonnen, daß einem Versuchstiere Nierenemulsion eines anderen 
Tieres wiederholt injiziert wird. Ein heterolytisches Serum 
erhält man von einem Tier, dem Zellemulsionen des Tieres einer 
anderen Art injiziert werden, ein isolytisches Serum durch 
Injektionen von Nierenemulsion eines Tieres derselben Spezies. 
Autolytisch wirkt ein Serum, das im Organismus durch die 
Resorption arteigener Zellen entsteht. 

Die Existenz des Nephrolysins kann trotz einzelner gegen¬ 
teiliger Anschauungen nicht bezweifelt werden: Injiziert man nor¬ 
malen Hunden ein nephrolytisches Serum, das durch wiederholte 
Injektionen einer Hundenierenemulsion von Kaninchen gewonnen 
wird, so trat nach unseren Versuchen eine tage- und wochenlang 
anhaltende Albuminurie und Zylindrurie auf: echte nephritische 
Störungen des Versuchstieres und nicht eine schnell vorübergehende 
Albuminurie, wie eine solche nach Injektionen von tierischem 
Nor mal serum bei Tieren einer anderen Art auftreten kann. Zu¬ 
dem charakterisiert sich die toxische Wirkung des nephrolytisch 
wirksamen Serums in einer ausgesprochenen Schwäche und Ab¬ 
magerung des injizierten Tieres. Wir haben in jedem Falle 
nach den Injektionen von Nephrolysinen nephritische 
Störungen beobachtet. 

Eine toxische Wirkung nephrolytischen Serums auf die Nieren 
ist danach sichergestellt, eine absolut spezifische Wirksamkeit muß 
jedoch wie bei allen cytolytischen Serumarten geleugnet werden. 
Die gemeinsamen Beziehungen im inneren Stoffwechsel unter den 
Zellen, die in Bildung, Abstoßung und Regeneration von Rezep¬ 
toren bestehen, die chemisch verwandten Zusammensetzungs- 
Verhältnisse der einzelnen Zellarten ergeben Nebenreaktionen, neben¬ 
einander herlaufende Bindungen, unvollkommene Absättigungen der 
spezifischen Elemente eines Immunserums. Eine absolute Spezifität 
des nephrolytisch wirksamen Serums besteht nicht; doch fanden 
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wir, daß unter den anderen Cytolysinen das Nephrolysin eine aus¬ 
gesprochenere spezifische Selbständigkeit besitzt. 

Wir verwandten zur Injektion die Niere von ausgewachsenen, ge¬ 
sunden Hunden. Die Tiere wurden mittels Chloroform betäubt, ent¬ 
blutet und direkt nach dem Tode die Niere entnommen und sofort ver¬ 
arbeitet. Die frisch zerkleinerte Niere wurde mit Seesand so fein als 
möglich zerrieben, die in wenig phys. Kochsalzlösung verriebene Nieren¬ 
emulsion im Vakuum bei Zimmertemperatur getrocknet und die un¬ 
beschränkt haltbare getrocknete Substanz wieder zum Zweck der Injektion - 
in Kochsalzlösung verrieben. In anderen Fällen wurde die frisch her¬ 
gestellte Emulsion mit wenig Toluol versetzt und mit der Emulsion direkt 
die Einspritzungen vorgenommen, oder es wurde das durch Auspressen 
erhaltene Nierenplasma injiziert. Durchschnittlich wurden den Kaninchen, 
gesunden, ausgewachsenen Tieren von 2000—3000 g Gewicht, 5—8 
intravenöse Injektionen in 6 tägigen Zwischenräumen gemacht. Die Blut¬ 
entnahme wurde einige Tage nach der letzten Einspritzung vorgenommen. 
Wir fanden, daß die toxische Wirkung des Serums, das 14 Tage nach 
der letzten Injektion entnommen war, sich als stark abgeschwächt erwies. 

Das von den Immunkaninchen erhaltene Serum wurde ausge¬ 
wachsenen, gesunden Hunden gewöhnlich in Dosen von 3—6 ccm 
intravenös injiziert. Subkutane Seruminjektionen unterblieben, 
nachdem wir wiederholt starke lokale Reaktionen des injizierten 
Serums beobachtet hatten. Wir erhielten auch nach Injektionen 
von Nierenemulsion Albuminurien, die jedoch nach Verlauf weniger 
Tage wieder verschwanden, außerdem war nach solchen Injektionen 
eine stärkere Abmagerung der Versuchstiere festzustellen. Nach 
wiederholten Emulsioninjektionen traten öfter Anaphylaxieerschei¬ 
nungen auf. 

Die hauptsächlichsten Wirkungen der Injektion nephroly- 
tischen Serums bestanden in Albuminurie, Zylindrurie 
und Abmagerung der Versuchstiere. In der Mehrzahl unserer 
Fälle waren diese Symptome, insbesondere die Albuminurie, schon 
am 2. oder 3. Tage nach der Injektion festzustellen. Die Eiweiß¬ 
menge, die meist */ a °/ 00 im Maximum nicht überstieg, nahm in den 
ersten 14 Tagen nach der Einspritzung zu und dauerte entweder 
bis zum Tode der Versuchshunde an oder verschwand nach Verlauf 
von etwa 6—10 Wochen. Mit der Eiweißausscheidung wurden 
hyaline, granulierte, seltener epitheliale Zylinder und vereinzelte 
Leukocyten im Urin gefunden. 

Kontrollversuche mit Injektionen normalen Kaninchenserums 
ergaben, daß die hiernach einsetzende Albuminurie nur 2—3 Tage 
anhielt, weit geringfügiger war und daß im Urinsediment niemals 
Formelemente aus der Niere naclizuweisen waren. Bluthaltiger 
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Urin wurde nach den Nephrolysininjektionen zuweilen kon¬ 
statiert. 

Die Resorption von Nierensubstanz führte sonach zur Produk¬ 
tion toxischer Stoffe im Blutserum, denen eine ausgesprochene 
Wirkung auf die Nieren zukam. 

Neben dieser spezifischen Wirkung auf die Nieren waren 
nach der Injektion von nephrolytischem Serum auch Wirkungs¬ 
äußerungen allgemeiner Art festzustellen. Die Frage erhob 
sich somit, ob diese Schädigungen des Gesamtorganismus durch die 
Nierenerkrankung bedingt entstanden waren oder ebenfalls durch 
die Giftwirkung des spezifischen Serums ausgelöst wurden. Eine 
Allgemeinwirkung der Nephrolysine war in unseren Versuchen 
darin erkenntlich, daß Blutdruckänderungen, Gewichtsabnahmen 
und eine Giftwirkung auf das Nervensystem festgestellt wurden. 

Wir führen zwei Versuche einer Nephrolysinwirkung hier an: 

1. Das spezifische Serum wurde von mehreren Kaninchen gewonnen, 
denen 5—8 intravenöse Injektionen von Hundenierenemulsion gemacht 
waren. Das den Kaninchen entnommene Serum wurde zu 10 ccm einem 
gesunden, männlichen Foxbastard intravenös injiziert. Gewicht des Hundes 
vor der Einspritzung: 6900 g; Temperatur 38,9 U ; Blutdruck (nach 
Riva-Rocci) 100 mm; Urin frei von pathologischen Stoffen; Zahl 
der Erythrocyten 6 880000; Zahl der Leukocyten 10400; 70 °/ # Hämo¬ 
globin (nach Sahli). 

In fast unmittelbarem Anschluß an die Injektion läßt der Hund viel 
Urin, der eiweißfrei ist, ebenso erfolgt eine zuerst festen Stuhl ent¬ 
haltende, dann mehrere schleimig-blutige Defakationen 2—4 Stunden 
lang andauernde deutliche Darmperistaltik und quälende Tenesmen. 
Nach 4 Stunden betrug die rectale Temperatur 37,6°; Brechreiz und 
dann galliges Erbrechen stellt sich ein. Gegen Abend scheint sich das 
Tier zu erholen, liegt aber noch apathisch da, hat noch blutig-schleimige 
Entleerungen, verweigert Nahrung. Temperatur 38,2°. Der Blutdruck, 
der an der Poplitea der Hinterläufe zuvor deutlich gefühlt wurde, scheint 
stark gesunken; man fühlt keinen Puls mehr. Exitus 7 Stunden nach 
der Injektion. Die Blutuntersuchung vor dem Tode ergab eine Abnahme 
der Zahl der roten Zellen um fast eine Million, eine Hämoglobinabnahme 
um 25 °/ 0 und eine Leukopenie von 4200 Zellen. Im Darm wurden 
zahlreiche frische Ulcerationen gefunden, die Nieren erwiesen sich makro¬ 
skopisch unverändert. 

2. 5 ccm der gleichen stark wirksamen Serummischung werden 
einem etwas kräftigeren Hund intravenös injiziert. Vor der Einspritzung 
betrug das Gewicht des Hundes 7100 g; im Urin war Albumen nicht 
nacbzuweiBen; der Blutdruck betrug 90 —100 mm; der Blutbefund 
(d. h. Zahl der roten und weißen Blutkörperchen, der Hämoglobingehalt) 
war normal. 

Schon am Tage nach der Injektion war im Hundeurin eine 
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stärkere Eiweißtrübung naohweisbar, ebenso fanden sieb einige hya¬ 
line Zylinder. Nach 3 und 5 Tagen derselbe Befund. Nach 10 Tagen 
hat das Tier nur 350 g abgenommen, im Urin findet sich makroskopisch 
nachweisbar und mikroskopisch Blut, die Eiweißmenge hat stark zuge¬ 
nommen (2—3°/ 00 ), hyaline und einige granulierte Zylinder im Sediment. 
Nach 14 Tagen beträgt der Blutdruck 150 mm, das Gewicht hat (im 
Vergleich zutn Anfangsgewicht) um 600 g abgenommen, die Zahl der 
Erythrocyten und der Hämoglobingehalt haben sich etwas verringert. 
Im stark sauren Urin läßt sich noch Blut und Eiweiß, sowie hyaline 
und granulierte Zylinder nach weisen. Die 24 ständige Urinmenge betrug 
in den letzten Tagen 90—150 ccm, das spezifische Gewicht des Harns 
schwankte zwischen 1020 und 1025. 

Die Ausscheidung von Blut hielt eben 1 Woche lang an, danach 
war — in der dritten Woche nach der Einspritzung des nephrolytischen 
Serums — nur noch Eiweiß zu */ 2 —1 °/ 00 nachweisbar. Zu Beginn der 
4. Woche zeigte sich ein Rückfall: Bei einer 24ständigen Urinmenge 
von 400 g, 1010 spezifischem Gewicht war viel Blut, Albumen und 
viele Zylinder (granulierte und hyaline) festzustellen. Die Blutausscheidung 
im Harn hielt wiederum etwa 1 Woche lang an. Die Blutuntersuchung 
ergab 4 Wochen nach der Injektion wieder ein normales Blutbild. Der 
Blutdruck betrug 140—150 mm. 

Nachdem die Eiweißausscheidung und Zylindrurie 5 Wochen nach der 
Nephrolysininjektion noch nachzuweisen war, wurden dem Hund wiederum 
3 ccm nephrolytischen Serums intravenös injiziert. 3 Tage nach der 
Injektion war Blut in mittlerer Quantität im Harn neben der Aus¬ 
scheidung von Albumen und Zylindern nachweisbar. Das Tier hat seit 
der ersten Einspritzung um 2200 g abgenommen. 

8 Wochen nach der ersten Injektion erhielt der Hund wiederum 
3 ! / 2 ccm nephrolytischen Serums intravenös eingespritzt. Direkt nach 
der Einspritzung treten anaphylaktische Symptome auf: Zittern, Speichel¬ 
fluß, reichliche Urin- und dünnflüssige Stuhlentleerungen. Das Tier er¬ 
holt sich jedoch nach dem mäßig ausgesprochenen anaphylaktischen Shock 
wieder. Noch 4 Wochen nach der letzten Einspritzung war im Urin 
Eiweiß in Mengen von 1 / 2 —2 °/ 00 nachzuweisen, im Sediment wurden fast 
stets granulierte und hyaline Zylinder, späterhin Leukocyten und Epi¬ 
thelzylinder gefunden. 13 Wochen nach der erstmaligen Injektion wurde 
der Hund, der im ganzen 2 kg an Gewicht abgenommen hatte, getötet. 
Die Sektion (Dr. Stöber) ergab in Kürze folgenden Befund: Die 
Körperorgane erwiesen sich mit Ausnahme der Nieren als intakt. Die mikro¬ 
skopische Nierenuntersuchung ergab eine Schädigung der Epithelien der 
gewundenen Harnkanälchen, die im Sinne einer trüben Schwellung auf¬ 
zufassen waren. Diese Veränderung erstreckte sich nicht auf das ge¬ 
samte Parenchym, sondern fand sich vorwiegend in den subkapsulären 
Teilen der Rinde. Die Epithelien der gewundenen Harnkanälchen sind 
hier stark verquollen, das Protoplasma vakuolär, die Kernfärbung blaß 
oder ‘überhaupt nicht mehr zu erzielen. Ferner finden sich an den 
glomerulis Veränderungen: im Kapselraum einzelner Glomeruli beträcht¬ 
liche Anhäufungen roter Blutkörperchen, solche finden sich auch zu 
Zylindern zusammengebacken im Lumen von gewundenen Harnkanälchen. 
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Weiterhin findet sich nach eine Wachernng der Epithelien der Bowmann- 
schen Kapsel. An den gewundenen Harnkanälchen ist mit Sudan keine 
Fettreaktion zu erzielen, wohl aber sind in den Epithelien der Henle’schen 
Schleifen durch Sudan leuchtend rot gefärbte, große Fettropfen in reich¬ 
licher Menge zu konstatieren. Das Bild, das die Niere bietet, würde 
am besten mit der akuten parenchymatösen Degeneration 
der Niere übereinstimmen mit Blutungen in die Glomeruluskapseln, 
Wucherung der Kapselepithelien und vorwiegender Verfettung der Epi¬ 
thelien der geraden Harnkanälchen. 

Das Versuchsprotokoll bei einem dritten Hund sei nur auszugs¬ 
weise hier wieder gegeben. 

3. Injiziert wurden einem 5700 g schweren, gesunden Hund, der ein 
normales Blutbild aufwies, im Urin niemals Eiweiß hatte, bei dem der 
Blutdruck 90 mm betrug, 6 ccm nephrolytischen Serums in die Ohrvenen. 
Im Anschluß an die Injektion war in den nächsten Tagen eine Eiweiß¬ 
menge von 2—4 °/ 00 im Harn zu finden, außerdem wurden im Sediment¬ 
hyaline und granulierte Zylinder nachgewiesen. 2 Wochen nach der Ein¬ 
spritzung hatte der Hund fast 1000 g an Gewicht verloren, Eiweiß und 
Zylinder fanden sich noch im Urin. Derselbe Befund war noch 5 Wochen 
nach der Injektion festzustellen, dann wurde eine zweite intravenöse 
Injektion von 4 l J 9 nephrolytischen Serums vorgenommen, an der das Tier 
akut zugrunde ging. Die Zahl der Erythrocyten hatte um fast 
1 1 j 9 Mill. abgenommen, der Hämoglobingehalt um 30°/ 0 , die Verände¬ 
rungen der Leukocytenzahlen boten wenig Bemerkenswertes; der Blut¬ 
druck war von 90 mm auf 120—125 vier Wochen nach der ersten Ein¬ 
spritzung gestiegen. Die Sektion ergab fast das nämliche mikroskopische 
Bild einer nephritisch veränderten Niere. 

Im ganzen wurden 7 Hunde mit heterogenem Nephrolysin be¬ 
handelt. Durch einmalige wie mehrfache intravenöse Injektionen 
des toxisch wirksamen Kaninchenserums wurden bei den Hunden 
nephritische Veränderungen erzielt: Der pathologische 
Nierenbefund bestätigte die klinische Diagnose, die eine wochen- 
bis monatelang anhaltende Albuminurie und Zylindrurie konstatierte. 
Das Einsetzen der nephritischen Störung schien nach unseren Auf¬ 
zeichnungen von der Menge und der Qualität des injizierten Serums 
abhängig. Wiederholt wurden schon am Tage nach der Einspritzung 
Zylinder und Eiweiß im Urin nachgewiesen; in anderen Fällen, in 
denen kleinere Mengen Serum (2—3 ccm) oder ein schwächer 
toxisch wirksames Serum injiziert wurde, traten die Zeichen einer 
Nephritis erst nach einer Latenzperiode von einigen Tagen in Er¬ 
scheinung. In keinem unserer Fälle wurde eine nur wenige Tage 
andauernde, geringgradige Eiweißausscheidung ohne Zylinderbefund 
bemerkt, wie eine solche nach der Einspritzung irgendeines nicht 
toxisch wirksamen heterogenen Serums beobachtet wird. 

Das Körpergewicht nahm in allen Fällen nach der Ein- 
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Wirkung des Nephrolysins ab, in einzelnen Fällen magerten 7—8 kg 
schwere Hunde um 1,5—2 kg in 2—3 Monaten ab. In zwei Fällen 
war die Abmagerung nur eine unbeträchtliche. 

Das Nephrolysin zeigte in allen Fällen eine deutliche Ein¬ 
wirkung auf das Blut. In dem Falle der Einwirkung einer größeren 
Quantität stark toxischen Serums wurde eine kurz währende Hämo¬ 
globinurie und auffällige Verminderung der Zahl der roten Blut¬ 
scheiben und des Hämoglobingehaltes festgestellt. Wurde ein 
schwächer wirksames Serum oder geringere Serummengen ver¬ 
wandt, so war nur eine mäßige Abnahme der Zahl der Erythro- 
cyten und des Hämoglobingehaltes zu notieren. Die Zahl der Leuko- 
cyten wurde weniger beeinflußt. In vitro lösten 0,5—0,3 ccm eines 
kräftig wirksamen Nephrolysins die gewaschenen Hundeblut¬ 
körperchen, so daß der Schluß gerechtfertigt erschien, daß neben 
einer spezifischen Komponente, die nur auf das Nierengewebe 
wirkte, auch eine für die roten Blutscheiben toxische Komponente 
im nephrolytischen Serum ausgebildet war. Durch vorausgehende 
Sättigung des nephrolytischen Serums mit Erythrocyten wurde die 
hämolytisch wirksame Komponente beseitigt 

Diese hämolytische Eigenschaft des nephrolytischen Serums 
mußte gegen den Spezifitätscharakter solcher cytolytischer 
Sera sprechen. Wir dürfen nicht annehmen, daß bei der Auslösung 
von cytotoxischen Amboceptoren nur eiue spezifische Type von 
diesen Antistoffen im Serum erscheint, sondern es werden eine An¬ 
zahl Immunkörpertypen entsprechend den Komponenten, die die 
ganze Zelle zusammensetzen, gebildet Solche Komponenten haben 
oft verwandtschaftliche Beziehungen zu den Zellkomponenten bei 
anderen Tieren, so daß wir eine Einwirkung — wenn auch nur 
meist schwächeren Grades — auf die Zellen einer anderen Tierart 
durch ein scheinbar spezifisches Serum erhalten. 

Weiterhin bietet das Zellprotoplasma so viele Haftstellen auf¬ 
nahmefähiger Receptoren, daß durch die Bindung einzelner Mole¬ 
küle des Cytotoxins eine Schwächung in der spezifischen Gesamt¬ 
wirkung eintreten kann; so können von bestimmten, receptoren- 
haltigen Geweben gewisse Cytotoxine abgesättigt werden, bevor 
sie zum Ort ihrer spezifischen Wirkungssphäre gelangen. Injizieren 
wir endlich eine bestimmte Zellart, so erhalten wir, entsprechend 
der analogen Komposition der übrigen Antikörper, neben einem 
direkt spezifischen Hauptcytotoxin noch zahlreiche, nicht spezifisch 
wirksame Partialcytotoxine. 

Eine absolut spezifische Wirksamkeit ist dem Nephro- 
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lysin nicht zuzusprechen. Außer seiner hämolysierenden Eigen¬ 
schaft schädigt das Nephrolysin noch das Lebergewebe. In den 
Fällen, in welchen die Nieren durch das Serum stärker affiziert 
waren, fand sich öfter eine fettige Degeneration der Leberzellen. 
Doch wurde schon von anderer Seite (Wischnewsky) festgestellt, 
daß die Leberveränderungen vom heterogenen Serum an sich und 
nicht von der rein nephrolytischen Wirkung abhängig sein können. 
Zudem wissen wir, daß Leberveränderungen oft mit Nieren¬ 
schädigungen Zusammenhängen. 

. Die pathogene Wirksamkeit der Isonephrolysine ent¬ 
spricht nicht in dem gleichen Grade der toxischen Wirkung der 
Heteronephrolysine. Unter Isonephrolysinen begreifen wir die 
Serumart, die bei einem Tier durch Injektionen von Nierenemulsion 
eines Tieres derselben Spezies erhalten wird. 

Die Isonephrolysine bilden gewissermaßen das Mittelglied 
zwischen den Heteronephrolysinen und den für die Pathologie der 
menschlichen Nephritis wichtigen A u t o nephrolysinen. 

Isonephrolytisches Serum erhielten wir durch wiederholte In¬ 
jektionen von Hundenieren-Emulsion bei normalen Hunden. In 
den beiden Versuchsreihen, über die wir verfüge^, trat nach der 
einmaligen von 10, resp. 14 ccm isonephrolytischen Serums zunächst 
eine 2—3 Tage anhaltende Anurie ein, die in ähnlichen Ver¬ 
suchen an Kaninchen auch von Herzen beobachtet wurde. Danach 
zeigte sich bei beiden Tieren eine geringgradige Albuminurie (0,5 
resp. 0,1 °/ 00 Albumen im Maximum) und im Urinsediment wurden 
späterhin Leukocyten, hyaline und vereinzelte granulierte Zylinder 
nachgewiesen. Die Nephritis hielt im ersteren Fall 4 Wochen, im 
zweiten nur 2 1 /* Wochen an. In Übereinstimmung mit den Ver¬ 
suchen über die Wirkungen des Heteronephrolysins wurde bei 
beiden Tieren eine beträchtliche Gewichtsabnahme notiert. Ödeme, 
Herzverbreiterungen wurden nicht gefunden. Auch die Verände¬ 
rungen in der Blutzusammensetzung erwiesen sich geringfügiger 
als in den entsprechenden Untersuchungen über das Heteronephro- 
lysin. Der Blutdruck stieg kurz vor dem Tode der Tiere von 
80—90 auf 115—120, resp. 130 — 140 mm an. 

Isonephrolytisches Serum äußerte danach eine 
schwächere toxische Wirkung auf die Nieren der 
Versuchstiere als heteronephrolytisches Serum. 

Die Bildung von Autonephrolysinen würde durch eine 
Resorption von körpereigenem Zellmaterial zustande kommen. 
Ehrlich fand bei der Injektion von körpereigenen Erythrocyten 
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keine Bildung von Autolysinen und bezeichnete diese Reaktions¬ 
unfähigkeit des tierischen Organismus als horror autotoxicus. Doch 
scheint Ehrlich nicht abgeneigt, die Möglichkeit einer Entstehung 1 
von Autolysinen, so bei der Hämoglobinurie ex frigore, intensiverem 
Blutzerfall bei schweren Anämien, anzunehmen. 

Daß in der Tat der horror autotoxicus überwunden werden 
kann, zeigten dem einen von uns (Lüdke) Tierexperimente über 
die Pyrodinanämie. Wurde nach hochgradigem Blutzerfall bei der 
Pyrodinanämie von Hunden zuvor entnommenes, normales Blut den 
anämischen Tieren injiziert, so waren in einzelnen Fällen Auto-, 
lysine im Blutserum nachzuweisen. 

Zum Nachweis von Autonephrolysinen unterbanden wir bei 
Kaninchen einseitig den Ureter und gleichzeitig die entsprechende 
Nierenarterie. Etwa 1—2 Wochen nach diesem operativen Ein¬ 
griff wurde den Tieren Blut entnommen und das Serum zu 5—10 ccm 
gesunden Kaninchen intravenös injiziert. 

Die Versuchsresultate entsprechen im wesentlichen den Er¬ 
gebnissen bei der Injektion von Iso- und Heteronephrolysinen, nur 
schienen die toxischen Schädigungen im allgemeinen und die Nieren¬ 
veränderungen weniger intensiv. — Um Überempfindlichkeits¬ 
symptome ganz auszuschalten, wurden die Tiere nur einmal injiziert. 

Bei 4 von 6 injizierten Kaninchen war eine Einwirkung im 
Sinne einer nephritischen Störung zu verzeichnen: Eine länger¬ 
währende Albuminurie und Zylindrurie wurde festgestellt, außerdem 
trat bei den 4 positiv ausgefallenen Versuchen eine erheblichere 
Gewichtsabnahme der injizierten Tiere ein. Die Nieren der Tiere 
mit Nephritiden erwiesen sich als vergrößert, die Glomeruli waren 
normal, die wesentlichen Veränderungen fanden sich an den ge¬ 
wundenen Kanälchen: Aufquellung und Degeneration der Zellen 
der gewundenen Kanälchen und auch des aufsteigenden Astes der 
Henle’schen Schleife. Die gleichen Veränderungen wurden schon 
nach der Injektion von Isonephrolysin festgestellt. Die übrigen 
Körperorgane wiesen keine wesentlichen Veränderungen auf. 

Bemerkenswert erschienen uns noch drei Wirkungsäußerungen 
des nephrolytischen Serums, die z. T. als Allgemeinerscheinungen, 
z. T. als Folgezustände der durch das Nephrolysin erzielten 
Nephritis der Versuchstiere anzusehen waren: Die Giftwirkung des 
nephrolytischen Serums auf das Nervensystem, die Blutdruck¬ 
änderungen und die Änderungen der Herzgröße der nephritisch 
gemachten Tiere. 

Die Gift Wirkung auf das Nervensystem manifestierte 
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sich in den Versuchen, in denen normalen Hunden 5—10 ccm 
nephrolytischen, von Kaninchen gewonnenen Serums intradural in¬ 
jiziert wurden. Sofort nach der Injektion stellten sich intensive 
Krampferscheinungen oder tonische und klonische Zuckungen 
während eines tiefen Comas ein. In 7,-3 Stunden gingen die 
Tiere ein. Die Kontrollversuche mit intraduralen Injektionen 
normalen Serums führten niemals zu ähnlichen Erscheinungen. 

Zur Blutdruckbestimmung bei den mit Nephrolysin in¬ 
jizierten Hunden verwandten wir den Riva-Rocci’schen 
Apparat samt einer dem Hundeoberschenkel angepaßten, 8 cm 
breiten Manschette. 

Um den rasierten Oberschenkel des Tieres wurde die Manschette 
gelegt, der Blutdruck in der Kniekehle oder etwas unterhalb derselben 
an der A. politea bestimmt. Vor der Untersuchung erhielten die Hunde 
jedesmal 0,01 Morphium subkutan. Bei größerer Übung gelingt so die 
Blutdruckbestimmnng beim Hunde leicht; jede einzelne Bestimmung 
wurde durch zwei Untersucher jedesmal kontrolliert. Die jeweils ab* 
gelesenen Quecksilberhöhen zeigte dabei niemals größere Differenzen als 
höchstens 10 mm Hg. Die hinreichende Genauigkeit der Methode war 
auch dadurch gewährleistet, daß die bei verschiedenen, normalen Hunden 
angestellten Bestimmungen untereinander immer übereinstimmten. Der 
Blutdruck schwankte bei den gesunden Tieren um 70—90 mm. Die 
Blutdruckbestimmungen wurden in jeder "Woche ausgeführt; im ganzen 
wurden drei Hunde während einer durchschnittlichen Versuchsdauer 
von 8 —12 Wochen untersucht. 

Zusammengefaßt ergeben diese Blntbestimmungen, daß nach einer 
zu nephritischen Symptomen führenden Injektion mäßige Stei¬ 
gerungen desBlutdrucks nachweisbar waren, doch waren diese 
Steigerungen in keinem Falle von längerer Dauer; selbst wenn 
zwei oder drei Injektionen gemacht waren, konnte eine dauernde 
stärkere Blutdrucksteigerung nicht erzielt werden. 

Die Herzgröße bei den Versuchshunden wurde durch das 
Orthodiagramm festgestellt; unsere Technik orthodiagrapbischer 
Aufnahmen von Hundeherzen haben wir bereits an anderem Orte 
beschrieben. 

Nur stärkere Verbreiterungen der Herzsilhouette dürfen 
als Herzvergrößerungen gedeutet werden, geringfügigere Verbreiterungen 
beweisen bei den Tieren wie beim Menschen nichts. Wie uns zahlreiche 
Kontrolluntersuchungen zeigten, sind manche scheinbaren Herzvergröße¬ 
rungen im Orthodiogramm hauptsächlich auf Aufnahme-, Stellungs- und 
Ausmessungsfehler zurückzuführen. Daher glauben wir auf die Aus¬ 
messungszahlen der Orthodiagramme auf Quadratmillimeter verzichten 
zu können. Abgesehen davon, daß die Orthodiagramme immer nur 
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Näherungswerte sind, die der wirklichen Herzgröße doch nicht ganz 
entsprechen, glauben wir fast stets in den unmittelbar hintereinander auf¬ 
genommenen Kontrolldiagrammen Differenzen feststellen zu können, die 
bis zu 4 °/ 0 der Gesamtoberfläche betragen haben. Wir halten unB daher 
nicht für berechtigt, derart minutiös ausgerechnete Zahlenangaben, die 
der Wirklichkeit nicht vollkommen entsprechen, zu machen. Wir bringen 
die Orthodiagramme von zwei Versuchsreihen: 


Fig. 1 (Hund Nr. 3). 


Orthodiagramme vom: 



Die - - - • Linie bezeichnet das Orthodiagramm vor der Injektion, 

die ...und o e- - - o Linie die Orthodiagramme nach der In¬ 

jektion. 


Die orthodiagraphischen Aufzeichnungen ergaben, daß im Fall 3 
eine nur mäßige, im Fall 2 eine nur sehr geringfügige Verbreite- 
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rang des Herzschattens festzustellen ist. In einem dritten Versuch 
wurde ein gleiches Resultat erhoben. 

Fig. 2 (Hund 2). 



Die Ergebnisse des Tierexperiments lassen nur bedingte Schluß¬ 
folgerungen für die Wirksamkeit nephrolytischer Substanzen bei 
der Nephritis des Menschen zu. Durch den Tierversuch 
ließ sich zeigen, daß eine Produktion von Nephrolysinen durch 
Immunisierung mit Nierensubstanz wie durch Zerstörung und Re¬ 
sorption einer Niere möglich war. Wir sahen weiter, daß die In¬ 
jektion nephrolytischen Serums stärkere toxische Wirkungen ent¬ 
faltete als die injizierte Nierenemulsion. Es mag dies darauf be¬ 
ruhen, daß bei der Seruminjektion eine raschere, intensivere Wirkung 
möglich ist, weil das fertige Nephrolysin direkt einwirken kann. 
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In dem mit einer Nierenemnlsion immunisierten Organismus muß 
sich das Nephrolysin erst bilden und im Blut in einer gewissen 
Stärke anhänfen, um für andere Tiere deletär wirksam zu werden. 

Eine absolute Spezifität nephrolytischer Serumwirkung war 
nach unseren Befunden nicht anzunehmen. Daß aber das Nephro¬ 
lysin eine spezifische Wirkungssphäre überhaupt hat, beweisen die 
pathologischen und klinischen Veränderungen, die nach der In¬ 
jektion nephrolytischer Sera in Erscheinung traten. Die Spezifität 
des nephrolytischen Serums.konnte noch durch einen weiteren Ver¬ 
such erhärtet werden: Wurde ein solches Tier, das einseitig 
nephrektomiert war, injiziert, so war nur die halbe bis vierte 
■Serummenge erforderlich, um nach intensiver Gewichtsabnahme und 
starker Albuminurie den beschleunigten Exitus der Tiere herbei¬ 
zuführen. Bei nicht nephrektomierten Tieren hingegen trat der 
Tod erst nach der Injektion der doppelten Serumdosis ein. 

Die toxische Wirkung nephrolytischen Serums muß auf einem 
Gehalt an besonders giftigen und spezifisch wirksamen Stoffen be¬ 
ruhen. Injektionen größerer Mengen von Normalserum führten 
niemals zu vergleichbaren klinischen und pathologischen Befunden. 
Intravenöse Injektionen eines Tierserums, dem 24—36 Stunden 
zuvor beide Nieren exstirpiert waren, bewirkten bei einem gesunden 
Tier nur eine vorübergehende Albuminurie. 

Die Existenz des Nephrolysins ist damit hinlänglich gesichert; 
schwieriger aber war die Frage zu beantworten, ob in der Patho¬ 
logie der Nephritis beim Menschen die nephrolytischen Substanzen 
eine Rolle spielten. Es gelang uns nur in seltenen Fällen, Nephro¬ 
lysin durch den Präzipitinversuch und die Komplementbindungs¬ 
reaktion im Blutserum von urämischen und schwer nephritischen 
Personen einwandfrei nachzuweisen. Zwei Faktoren mögen wesent¬ 
lich dazu beitragen, den Befund von Autonephrolysinen bei der 
Nephritis zu verdecken: Autolytische Produkte bilden sich, wie wir 
aus anderen Versuchen erfahren, nur in seltenen Fällen und hier 
wird meist der Grad der Autolysinbildung nur gering ausgeprägt 
sein. Zudem wissen wir, daß eine Bildung von Antistoffen die 
■deletäre Wirkung von Lysinen zu neutralisieren vermag; Äscoli 
gelang es, ein Antinephrolysin darzustellen. Die Möglichkeit bliebe 
noch offen, die Nephrolysine im Verein mit anderen Störungen für 
•die Entstehung urämischer Zustände verantwortlich zu 
machen, da wir fanden, daß das Nephrolysin nicht allein auf die 
Niere schädigend einwirkt, sondern auch zu Allgemeinerscheinungen, 
zu deletären Wirkungen auf Kreislauf und Nervensystem führen kann. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


1 




Untersuchungen über die Nephrolysine. 


597 


Literatur. 

As coli, Vorlesungen über Urämie. Jena, Gust. Fischer, 1903 (hier zusammen¬ 
hängendes Literaturverzeichnis über Nephrolysine). 

Ehrlich, Gesammelte Arbeiten zur Immunitätsforschnng. Berlin, Hirschwald, 
1904. _ 

Herzen, Uber das Nephrolysin. Berlin, Allgem. med. Verlagsanstalt, 1912. 
Lüdke u. Schüller, Über die Wirkung experiment. Anämien auf die Herz¬ 
größe. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1910. 

Wischnewsky, Busski Wratsch 1907 Nr. 42 (s. auch bei Herzen). 


Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 108. Bd. 


39 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Airs dem städtischen Siechenhaus zu Frankfurt a. M. 
(Direktor: Prof. Dr. August Knoblauch.) 

Kleinere Mitteilung. 

Malaria tertiana und deren Heilung durch Neosalvarsan. 

Von 

Dr. med. P. Schaefer. 

(Mit 2 Kurven.) 

K. Th., Gelegenheitsarbeiter aus Stannowitz, 53 Jahre alt, reiste Mitte 1911 
als Straßenmii8ikant nach Italien und kam dort bis Neapel. Im Oktober 1911 
mußte er sich dort in ärztliche Behandlung begeben und befindet sich darin fast 
ununterbrochen auch noch, nachdem er Mitte April 1912 nach Deutschland zurück- 
gekehrt war. Juli 1912 wurde er hier im städtischen Siechenhaus aufgenommen. 
Bei seiner Aufnahme gab er an, daß er an Husten und Auswurf leide und 
Schmerzen über den unteren Partien der linken Seite des Brustkorbes habe. 
Diese Schmerzen strahlten nach unten, gegen das Abdomen hin aus und machten 
ihm fast jede Bewegung unmöglich. Zeitweise habe er Fieber bis zu 40°. 
Sonst war die Vorgeschichte ohne Belang. 

Der Kranke machte psychisch bei den ersten Untersuchungen einen merk¬ 
würdigen Eindruck: er war leicht deliriös verwirrt, unbesinnlich, leicht gereizt 
und gab nur unwillig Auskunft. Eine Dämpfung mit tympanitischem Beiklang* 
über den als schmerzhaft bezeichneten Partien des Brustkorbes, sehr viele Neben¬ 
geräusche, Husten und Auswurf gaben die Diagnose Bronchopneumonie an die 
Hand. In den nächsten Tagen besserte sich bei Behandlung mit Expektorantien 
und Roborantien der Allgemeinzustand, das Fieber verschwand völlig und nur 
gelegentlich wurde ein mehr oder weniger hoher Temperaturanstieg nachgewiesen. 
Diese Temperaturanstiege nahmen allmählich den Typus der Tertiana an, die 
Höhe des Anfalles auteponierte dabei immer um zwei Stunden. Der Malaria¬ 
verdacht fand seine Bestätigung durch das Blutbild: es fanden sich sämtliche 
Formen des Tertianaparasiten, hin und wieder auch ein Makrogamet. Jetzt end¬ 
lich kam der Kranke damit heraus, daß schon in einem Mainzer Hospital „Tier¬ 
chen^ 1 im Blut gefunden worden wären, und daß man ihm dort drei Wochen lang 
Chinin gegeben habe. Dieses Medikament hatte also nur einen vorübergehenden 
Erfolg gehabt. Ich hielt es daher für zweckmäßig, einen Versuch mit Salvarsan 
zu machen. Der raschen Löslichkeit halber wählte ich das Neosalvarsan und in¬ 
jizierte dem Kranken am 24. Juli, morgens um 5 Uhr, 0,ti intravenös. Das Fieber 
erreichte etwa eine Stunde später seinen Höhepunkt und klang dann wie immer 
ab. Irgendwelche, auf das Neusalvarsan zurückzuführende Beschwerden traten 
nicht auf. Sehr deutlich zeigt die genaue Übereinstimmung des Fieberverlaufs, 
am Tage der Injektion mit dem an den vorhergehenden Tertianat&gen die hier 
abgebildete Kurve 1. 

Am Injektionstage untersuchte ich das Blut viermal: kurz nach der Ein¬ 
spritzung war eine große Anzahl von Teilungsfignren kurz vor der Teilung nach¬ 
weisbar. Zwei Stunden später waren die großen Erythrocyten sämtlich ver¬ 
schwunden, dafür lagen die freien Plasmodien im Blut. Sechs Stunden später 
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enthielt eine ganze Menge von roten Blutkörperchen Parasiten, doch war es zur 
Ringbildung entweder überhaupt nicht gekommen oder die Ringe sahen wie ge¬ 
schrumpft aus, waren schlecht tingiert oder dgl. Der übliche Hämoglobinzertall 
war mehr oder weniger stark. Weiße Blutkörperchen waren nur ganz wenige 
vorhanden, fast alle waren mononucleäre, ziemlich großkernige Leukocyten. In 
dem am Abend entnommenen Blut fanden sich viele auffallend große Erythro¬ 
zyten, die in ihrem Inneren einen unentwickelten Parasiten enthielten, aber eine 
sehr hochgradige schollige Auflösung des Plasmas zeigten, Vom folgenden Tage 
an wurden irgendwelche verdächtigen Einlagerungen überhaupt nicht mehr ge¬ 
funden. 


• p« 

w *2 So 
o a © 

05 ^ H 

90 200 42 
80 180 41 
70 160 40 
60 140 39 
50 120 38 
40 100 37 
30 80 36 
20 60 35 
10 40 34 


Kurve 1. 

20 . VIII. 1912 22. 24. 
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Der Erfolg der Injektion war vollkommen, die nächste Fieberattacke trat 
nicht wieder anf, die Temperatur blieb vielmehr von da an dauernd normal. Das 
zeigt fttr die ersten Tage nach der Injektion die abgebildete Kurve 2. 

Es war nun natürlich die Frage, ob das Salvarsan einen Däner* 
erfolg erzielt hatte; in den jetzigen Zustand war der Kranke ja schon 
einmal durch das Chinin versetzt worden. Greifbare Momente, die einen 
Dauererfolg hätten in Abrede stellen lassen, waren nicht vorhanden. 
Makrogameten wurden auch nicht mehr gefunden. Immerhin konnte das 
ja aber Zufall sein. Es erschien mir daher sehr wesentlich, das Blutbild 
im übrigen zu studieren; denn in seiner Arbeit in der Wiener klinischen 
Wochenschrift sagt Fleckseder: „Eosinophilie und Mononucleose des 
Blutes können das imponierende Stigma einer latenten Malariainfektion 
sein". Ich habe daraufhin sämtliche Präparate ausgezählt nach dem 
Prozentverhältnis der verschiedenen Leukocytenarten; die Ergebnisse der 
Zählungen vor und nach der Injektion habe ich in folgender Tabelle 
zusammengestellt: 


Datum 

(z. T. Stunde) 

Mononucleäre 

Polynucleäre 

Eos. 

Bas. 

19 . vn. 


32 

67 

1 

0 

20. VII. 

10 h. a. m. 

28 

70 

1 

1 

20. VII. 

6 h. p. m. 

12 

88 

0 

0 

21. VII. 

10 h. a. m. 

12 

86 

2 

1 

21. VII. 

6 h. a. m. 

20 

79 

0 

1 

24. VII. 

6 h. a. m. 

8 

91 

0 

1 

24. VII. 

8 h. a. m. 

6 

92 

2 

0 

24. VII. 

12 h, 

8 

91 

1 

0 

24. VII. 

6 h. p. m. 

16 

82 

0 

2 

26. VIL 


22 

72 

3 

3 

26. VII. 


27 

71 

1 

1 

28. VII. 


15 

81 

3 

1 

30. VII. 


25 

72 

2 

1 

3. VIII. 


19 

i 

80 

0 

1 


Das Blutbild sprach also deutlich dafür, daß eine latente Malaria 
zum mindesten nicht angenommen zu werden brauchte, denn die Ver¬ 
hältniszahlen waren fast dauernd normal. Da aber doch schon Reeidive 
von Malaria tertiana auch im Anschluß an Salvarsanbehandlung beob¬ 
achtet worden sind, und da erfahrungsgewäß sowohl nach dem Chinin 
wie auch nach dem Ehrlich'sehen Mittel die Krankheit am ehesten 
am 10. Tag wieder aufflammt, so wurde am 3. August eine zweite, er¬ 
heblich energischere Dosis von Neosalvarsan nachgeschickt. Ich wählte 
dazu die höchstzulässige Dosis von 0,9 intravenös. Auch diese Injektion 
vertrug der Patient glänzend. Jetzt, zwei Monate nach der ersten In¬ 
jektion, ist das Blutbild noch völlig normal, das Allgemeinbefinden ist 
gut, das Körpergewicht nimmt noch ständig zu, Temperatur ist fortgesetzt 
ohne Besonderheiten. 
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Es ist aller Grund dafür vorhanden anzunehmen, daß das Neosal- 
varsan hier einen Dauererfolg hat erzielen lassen; aber auch wenn das 
nicht der Fall sein sollte, wenn vielmehr wirklich nochmals Fieberattaken 
auftreten sollten, so würde der Patient es doch — nach eigener Aus* 
sage — vorziehen, sich wieder einer Einspritzungskur zu unterwerfen als 
drei Wochen lang Chinin einzunehmen. 

Nachtrag bei der Korrektur: 

Auch heute, am 5. November 1912, ist der Kranke noch voll¬ 
kommen beschwerdefrei, Fieber ist nie wieder aufgetreten, der Milztumor 
ist verschwunden und das Blutbild fortgesetzt normal. Er befindet sich 
im Siechenhaus, weil er seine chronische Bronchitis noch hat. Das er¬ 
möglichte dauernde Beobachtung. 
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Besprechungen. 

1. 

O. Veraguth, Die klinische Untersuchung Nervenkranker. 

Ein Leitfaden für Studierende und praktische Arzte. 

Dieses Buch ist weit mehr als eine Technik der klinischen Methoden. 
Es vereinigt mit einer umfassenden, ganz modernen Darstellung dieser, 
ebenso klare wie knappe physiologische und anatomische Erläuterungen, 
soweit sie zu einem vertieften Verständnis der Vorgänge nötig sind. 
Auch die Untersuchung der psychischen Funktionen wird in gründlicher 
Weise behandelt. 

Im Anschluß an den ersten Hauptteil, der den klinischen Methoden 
gewidmet ist, gibt der zweite Teil eine in ebenso konziser wie lichtvoller 
und übersichtlicher Form gehaltene Darstellung der topischen Diagnostik. 
Eine anhangsweise beigefügte Zusammenstellung der speziellen Diagnostik in 
Tabellenform wird vielen eine willkommene Zugabe sein. 

In den anatomischen und physiologischen Daten steht der Autor 
im wesentlichen auf dem Boden der v. Monakow 9 sehen Anschauung, 
deren weitere Verbreitung in einer so selbständigen und anziehenden 
Form sehr begrüßenswert ist. 

Zahlreiche, sehr gut gewählte Abbildungen und Schemata ergänzen 
die lebendige und geistvolle Darstellung. 

Ob die Form der tabellarischen Schemata mit den vielfach sich 
kreuzenden Hinweislinien, wie sie in dem Buche reichlich angewendet ist, 
gerade eine rasche Orientierung fördert, möchte Ref. bezweifeln. 

Sicherlich wird das Buch eine große Verbreitung finden und wird 
dazu beitragen, das Verständnis der Neurologie und Achtung vor ihrer 
mächtigen Entwicklung in weitere Kreise zu tragen. (v . stauffenberg.) 


2 . 

Alfred Adler, Über den nervösen Charakter. Grundzüge 
einer vergleichenden Individual-Psychologie und Psychotherapie. 
Diesem Buche A d 1 e r 7 s, der schon in den Studien über Organ¬ 
minderwertigkeit seine tiefe Einsicht erwiesen, sind nur die grundlegenden 
Schriften Freud’s an Geist, Reichtum und Bedeutung an die Seite 
zu stellen. 

Aus der Schule Freud’s hervorgegangen, schlug er in konsequenter 
Verfolgung früherer Beobachtungen neue Bahnen ein, die ihn zu einer 
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völlig neuen Theorie geführt haben. Diese umfaßt nicht nur die Neurosen, 
sondern stellt eine umfassende Psychologie des Charakters, eine Individual- 
Psychologie dar. Das vorliegende Buch gibt in ebenso klarer, wie konzis 
pointierter Form die Zusammenfassung des ganzen Systems, das sowohl 
durch logische Kraft, wie duroh solide Grundlage dem Freud’schen 
zum mindesten nicht nachsteht, durch Einfachheit und Klarheit ihm 
sicher überlegen ist. 

Den energetischen Mittelpunkt bildet das Persönlichkeitsgefühl. Jede 
absolute und relative Anlageschwäche muß dieses gefährden. Es entsteht 
Minderwertigkeitsgefühl und dieses ist das Primum movens, das zum Aufbau 
des abnormen Charakters, der Nervosität, der Neurose führt. Der Wille 
zur Macht, der Trieb nach oben schafft fiktive Ziele, phantastische Ten¬ 
denzen, Ideale, die der Steigerung des Ich-Gefühla dienen und deren 
faktische Unerreichbarkeit das Individuum zu einem Heer von Kunst¬ 
griffen zwingt, die das Machtstreben befriedigen, ohne duroh Handeln¬ 
müssen zur Enttäuschung, zu führen. Die Beherrschung der Umgebung 
durch Symptome, durch Übertreiben von Schwächen, durch männliches 
Gebaren, durch Nicht-Frau-sein-wollen, durch Aggression und Entwertung 
der andern, durch allerhand Umwege, Arrangements, Finten und Er¬ 
innerungsfälschungen, die die Gestalt von Launen, neurotischen Sym¬ 
ptomen, Charaktereigenschaften annehmen, ist das Ziel der das Selbstgefühl 
schützenden Sicherungstendenz. Die Angst des Neurotikers vor dem 
Sichbewährenmüssen, das realisieren zu müssen, was er vorgibt, treibt die 
neurotischen Symptome hervor. Die Träume bilden symbolische Dar¬ 
stellungen dieses Sachverhaltes und geben Warnzeichen und Signale zur 
Vorsicht aus der Unsicherheit des gefährdeten Persönlichkeitsgefühls 
heraus. Die Sexualität ist nicht Grundlage, sondern Material der Neu¬ 
rose. Diese verwendet sie, wo sie sie braucht zu ihrem Endzweck. 

Es ist nicht möglich, hier mehr als kurze Andeutungen von dem 
Reichtum dieses Buches zu geben, das von einem Zentralpunkt aus nicht 
nur in alle Mechanismen der Neurose, sondern in die geheimsten Winkel 
des nervösen Charakters Licht bringt. Wohl scheint diese intellektua- 
listische Auffassung des psychischen Geschehens beim Neurotiker der 
affektiven Seite etwas zu wenig Rechnung zu tragen und ist der Ein¬ 
druck gequälter Konstruktion in einzelnen Beispielen nicht von der Hand 
zu weisen. Auch sprechen die Heilerfolge der Freud ’schen Analyse, 
wie der Frank’schen Methode dafür, daß der gezeichnete nicht der 
•einzige Mechanismus der Neurose ist. Trotzdem handelt es sich ohne 
Zweifel um eine Schöpfung von der allergrößten Bedeutung, die berufen 
ist, das Werk Freud’s wenn auch nicht zu ersetzen, so doch auf das 
glücklichste zu modifizieren und zu ergänzen. Über die therapeutische 
Tragweite ist leider aus dem Buch ein zureichendes Urteil noch nicht 
zu gewinnen. Erst lange und vielseitige Erfahrungen werden offenbaren, 
ob in der Adler’schen Theorie noch mehr als eine sehr wertvolle 
psychologische Einsicht gewonnen ist. 

Abgesehen von der reichen wissenschaftlichen Belehrung gewährt 
■das Buch durch seine glänzende, wenn auch in der aphoristischen 
Pointiertheit nicht ganz leicht zugänglichen Form einen Genuß, wie er 
leider in wissenschaftlichen Publikationen so selten zu finden ist. 

_ (v. Stauffenberg.) 
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3. 

v. Noorden und v. Jagic, Die Bleichsucht. Spez. Pathologie 
und Therapie, herausgegeben von H. Nothnagel. 2. um ge¬ 
arbeitete Auflage. Wien und Leipzig. Holder 1912, 259 S. 

y. Noorden verdanken wir unsere modernen theoretischen Vor¬ 
stellungen über die Bleichsucht sowie auch die ausführlichste und beste 
Darstellung dieses Gebietes. Die 1. Auflage des v. Noorden'schen 
Buches war lange Zeit der beste Ratgeber für alle Arzte, die sich 
wissenschaftlich mit der Chlorose beschäftigten. Jetzt liegt, die 2., unter 
Mitarbeit von v. Jajid herausgegebene Auflage vor. 

Die Chlorose gehört zu den Gebieten, die in den letzten Jahrzehnten 
sehr nennenswerte Fortschritte nicht aufzuweisen haben. Es ist daher 
natürlich, daß die Darstellung, besonders im klinischen Teil, nur un¬ 
wesentliche Änderungen der ersten Auflage gegenüber enthält. Immerhin 
ist das an und für sich schon sehr reiche Material durch neue wichtige 
und interessante Beobachtungen ergänzt und vervollständigt. Man darf 
den klinischen Teil ab mustergültig bezeichnen. 

Etwas weniger hat mich der theoretische Teil befriedigt. Zwar 
sind auch hier viele neue, wichtige Arbeiten nachgetragen worden; doch 
ist deren Besprechung oft etwas kursorisch, auch fehlt es nicht ganz an 
Widersprüchen. So wird z. B. S. 45 die Möglichkeit einer Oligämie 
bei Chlorose diskutiert, während sich S. 82 die Bemerkung findet, bei 
der Bleichsucht handele es sich nicht um Oligämie. Auch bei Er¬ 
örterung der Hypothese von der pathologischen Abartung des Hämo¬ 
globins bei Chlorose hätten wohl die methodisch besten Arbeiten über 
dieses Gebiet, nämlich die von Butterfield sowie von Masing und 
S i e b e c k erwähnt werden können. In diesen Arbeiten findet sich nichts 
zur Stütze jener Hypothese. Ebenso hätte vielleicht deutlicher zum Aus¬ 
drucke gebracht werden können, daß die Lehre von der Reizwirkung- 
des Eisens auf das Knochenmark im Tierxperiment eine sichere Stütze 
bisher nicht gefunden hat. 

Diese kleinen und gewiß nicht wesentlichen Ausstellungen setzen aber 
den Wert des schönen Werkes nicht herab. (Morawitz, Freiburg L B.> 


4. 

V. Schilling* Torgau, Das Blutbild und seine klinische 
Verwertung. (Mit Einschluß der Tropenkrank¬ 
heiten.) Kurzgefaßte technische, theoretische und praktische 
Anleitung zur mikroskopischen Blutuntersuchung. Mit 3 lithogr. Tafeln 
und 11 Abbildungen im Text. Jena. Fischer 1912. 

Während das kürzlich in dieser Zeitschrift besprochene Taschenbuch 
der Hämatologie von v. Domarus sich vorwiegend an den Praktiker 
wendet und in guter Auswahl nur die wichtigsten hämatologischen Tat¬ 
sachen und Methoden bietet, scheint mir das vorliegende Werk mehr für 
den Erfahrenen bestimmt. 
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Dem Verfasser stand das große Material des Institutes für Schiffs* 
und Tropenkrankheiten zu Gebote. Daher war er in der Lage auf 
Grund eigener Erfahrung, die man sich sonst in Deutschland kaum 
erwerben kann, eine sehr gute Darstellung der tropischen Blutparasiten 
zu geben. Hierin möchte ich einen Hauptvorzug des Buches sehen. Die 
Darstellung wird durch sehr gelungene Tafeln auf das Beste ergänzt. 

Auch in den übrigen Teilen des Werkes spricht sich reiohe, eigene 
Erfahrung aus. Wenn mir eine Bemerkung gestattet ist, so möchte ich 
meinen, daß hier und da die Klarheit der Darstellung durch die über* 
reiche Nomenklatur etwas leidet. Gerade die reiche und so oft wech¬ 
selnde Nomenklatur ist es aber, die dem Fernerstehenden das Eindringen 
in die Hämatologie so sehr erschwert. 

Auf einige Einzelheiten sei noch kurz verwiesen: Das Differential* 
leukocytometer von Schilling-Torgau scheint mir für klinische De¬ 
monstrationen sehr geeignet zu sein. Es gibt dem Studierenden sicher 
ein klares Bild von der Zusammensetzung der weißen Blutzellen, als die 
einfachen Zahlen. 

Eine große Bedeutung mißt Verf. der modifizierten Auszählung der 
Leukocyten nach Arneth zu. Auch Bef. ist der Ansicht, daß dieser 
neuerdings so stark bekämpften Methode ein richtiger Kern innewobnt. 

Daß eine Hämoglobinbestimmung nur bei gleichzeitiger Zählung der 
Boten wirklich wertvoll ist, wie Schilling-Torgau sagt, möchte ich 
nicht unterschreiben. Sie ist in der Praxis oft genug auch schon sehr 
wertvoll bei Berücksichtigung des Gesamtzustandes und Durchsicht eines 
gefärbten Trockenpräparates. 

Im ganzen möchte ich mein Urteil dahin zusammenfassen: Das Buch 
von Schilling-Torgau wird dem sehr gute Dienste leisten, der 
schon einige hämatologische Kenntnisse besitzt. Es enthält eine Fülle 
wichtiger und interessanter, dabei wenig bekannter Tatsachen. Dem 
Studierenden und Anfänger aber würde ich lieber das Taschenbuch von 
v. Domarus in die Hand geben. (Morawitz, Freiburg i. B.) 


5. 

Wilhelm Türk, Vorlesungen über klinische Hämatologie. 
Zweiter Teil, zweite Hälfte. (Klinik der Anämien — Erythro- 

cytosen und Erythrämie). Verlag Braumüller. Wien und 
Leipzig 1912. 

Wir besitzen jetzt 3 umfangreiche Lehrbücher der Hämatologie in 
deutscher Sprache, auf die wir stolz sein können: das altbekannte Buch 
von Grawitz, das ausgezeichnete, kürzlich in 2. Auflage hier be¬ 
sprochene Werk von Nägeli und die Türk'sehen Vorlesungen über 
klinische Hämatologie, die jetzt im Erscheinen begriffen sind und deren 
2. Band mir vorliegt. 

Keines von diesen 3 Werken, die doch das gleiche Gebiet behandeln, 
ist dem anderen in Auffassung und Darstellung ähnlich. Jedes ist Aus¬ 
druck der persönlichen Denkweise seines Verfassers. Und wenn mir 
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persönlich auch das Nägeli’sehe Werk, wie ioh das schon snm Aus¬ 
druck gebracht habe, das vollendetste an sein scheint, bo will ich dock 
gern zugeben, daß manche Absohnitte des Türk'sohen Buches unüber¬ 
trefflich sind. 

Das gilt vor allem von der Darstellung klinischer Krankheitsbilder. 
Türk’s Vorlesungen bauen sich, wie man überall sieht, auf großer 
eigener Erfahrung auf und enthalten eine große Zahl ausführlicher, oft 
sehr interessanter Krankengeschichten. Besonders wertvoll erscheinen 
mir die Ausführungen über große Milztumoren unklarer Ätiologie. Ähn¬ 
liche Fälle sind wohl vielen unter uns schon begegnet. Was Türk 
hier über den Mißbrauch der Diagnose „Morbus Banti“ sagt, kann 
nur unterschrieben werden. 

Mit der Einteilung der Anämien, die vorwiegend nach pathogene¬ 
tischen Gesichtspunkten gruppiert werden, möchte ich mich durchaus 
einverstanden erklären. Die Diagnose „perniziöse (Bier me r ’sche) 
Anämie“ aus dem Blutbefunde halte ich aber doch, im Gegensatz zum 
Verf., in manchen Fällen für sehr schwer oder gar für unmöglich. Jeden¬ 
falls glaube ich mehrfach Patienten dieser Art gesehen zu haben, die, 
wenigstens zur Zeit der Untersuchung, keinen typischen histologischen 
Blutbefund aufwiesen. 

Eine sehr eingehende Bearbeitung findet der hämolytische Ikterus. 
Es zeigt sich darin das große Interesse, das man neuerdings diesem Zu¬ 
stande entgegenbringt. Die Zahl der Beobachtungen mehrt sich rasch. 
Vor wenigen Jahren noch galt der hämolytische Ikterus als sehr seltene 
Kuriosität. 

Die Darstellung Türk’s ist lebhaft und interessant. Doch wäre 
vielleicht eine etwas knappere Ausdrucksweise dem Buche von Vorteil 
gewesen. Die Literatur ist — wie das ja der Anlage des Werkes in 
Form von Vorlesungen entspricht — weniger vollständig zitiert, als bei 
N ä g e 1 i. Doch dürften wichtige Arbeiten nirgends übersehen sein. 

Die beiden stark persönlich gefärbten Bemerkungen gegen Pappen - 
heim hätte ich in Türk’s Werk lieber vermißt. Wenn sie durchaus 
notwendig waren, hätten sie an einer anderen Stelle Platz finden können, 
nicht in einem Handbuche. 

Jeder, der an der Hand guter Krankenbeobachtungen in das Gebiet 
der Anämien eindringen will, wird in dem Türk’scben Werke reiche 
Anregung finden. (Morawitz, Freibarg L B.) 


6 . 

A. Zerwer, Säuglingspflegefibel mit einem Vorwort von 
Leo Langstein. Verlag von Julius Springer, Berlin, 1912, 
72 S. Preis 0,90 Mark. 

Die mit einem Vorwort von Leo Langstein versehene Säuglings¬ 
pflegefibel stellt eine zweckmäßige Bereicherung unserer Mittel im Kampfe 
gegen das Kindersterben dar. Die Abbildungen sind gut und praktisch 
ausgewählt, der Text ist klar und schließt Mißverständnisse aus. Sehr 
zweckmäßig erscheint, daß man nicht nur abgebildet hat, wie die Dinge 
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richtig, sondern auch wie sie erfahrungsgemäß so häufig falsch gemacht 
werden, und daß man diese falschen Maßnahmen doppelt durobstrichen 
zur Darstellung gebracht hat. Wie ich unsere Landbevölkerung kenne, 
dürfte sich die Fibel nicht nur für ältere Mädchen, sondern vor allem auch 
für die Mütter, ja sogar für manche Gemeindeschwester eignen. Bei der 
weniger naiven Stadtbevölkerung wird sie ihren Platz vorzugsweise da 
ausfüllen können, wo er vorgesehen wurde. (Otfried Malier, Tübingen.) 


7. 

Adolf Bickel und Gerhardt Katsch, Chirurgische Technik zur 
normalen und pathologischen Physiologie des 
Verdauungsapparates. Mit 6 Tafeln und zahlreichen 
Textfiguren. Berlin 1912. A. Hirschwald. 109 Seiten. Preis 
12 M. 

Genauere Darstellungen der verschiedenen Methoden chirurgischer 
Technik der Physiologie und Pathologie des Verdauungsrohres besonders 
der verschiedenen Fistelmethoden, waren bisher in der gesamten Literatur 
zerstreut. Eine Zusammenstellung der wichtigsten Operationen, wie sie 
die Verfasser in ihrem Buche bieten, ist daher sehr zu begrüßen. Die 
Aufgabe des Buches, eine Anzahl typischer Operationen am Verdauungs- 
rohr so darzustellen, daß auch der Ungeübte sich einarbeiten kann, ist 
glücklich gelöst. Schwierigere Operationen, wie die Anlegung des 
Pawlow’schen „kleinen Magens“ und der Eck’schen Fistel, sind be¬ 
sonders ausführlich und klar geschildert. Der wertvollste Vorteil des 
Buches liegt in seinen zahlreichen und instruktiven Abbildungen. Jeder, 
der auf diesem Gebiete arbeitet, wird den Mangel anschaulicher Bilder 
auch bei den detailliertesten Beschreibungen oft empfunden haben. Die 
einleitenden Bemerkungen über Operationsräumlichkeiten und Versuchs* 
Instrumentarium werden vielen willkommen sein. Vermißt wurde bei 
Darstellung der Darmkanülen die prinzipiell so wichtige Cohnheim- 
sche Kanüle mit Einspritzvorrichtung. Der Verzicht auf historische 
Darlegungen und auf ausführliche Literaturangaben erhöht die Einheit¬ 
lichkeit des Buches und entspricht seinem praktischen Zweck. 

Im ganzen wird das Buch allen experimentell physiologisch-patho¬ 
logisch Arbeitenden eine wertvolle Unterstützung sein und in nützlicher 
Weise dazu beitragen, die Technik der Fistelmethoden auch in klinischen 
Laboratorien zu verbreiten. (Ph . K i ee , München.) 

8 . 

M. Klotz (Straßburg), Kohlebydratkuren bei Diabetes. 
Würzburger Abhandlungen. XII. 1912. H. 8—9. 

Referierende Arbeit unter Berücksichtigung des Standpunkts der 
zahlreichen auf diesem Gebiet erfolgten Veröffentlichungen. Die Wirkung 
der Kohlehydratkuren erklärt Verf. bekanntlich durch die Tätigkeit der 
Darmflora, die Amylum vergärt und auf aglykogenem (anhepatischem) 
Wege als Kohlehydratsäure zur Resorption bringt. Die Überlegenheit 
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der Haferknr bestünde darin, daß Haferstärke besonders leicht diesen 
Weg geht. Mißlingen der Haferknr wird erklärt durch Insufficienz der 
saccharolytischen Darmflora mit oder ohne gleichzeitige Störung des 
Fennenthaushaltes. Die Forderung der Fleischentziehung während der 
Kohlehydratkur wird begründet mit einem Antagonismus der proteo¬ 
lytischen und saccharolytischen Darmflora. Verf. nimmt an, daß unter 
günstigen Verhältnissen auch alle anderen Amylaceen in der Hauptsache 
den anhepatischen Weg einschlagen. 

Grundlage jeder Kohlehydratkur: Einziges Kohlehydrat, Abwesen¬ 
heit animalen Eiweißes, kräftige saccharolytische Darmflora. Die nicht 
allgemein anerkannte Forderung, Kohlehydrate in schwer resorbierbarer 
Form und verzettelten Dosen zu geben, liegt im Rahmen der Theorie 
insofern, als langsame Resorption die Vergärung begünstigt. 

(H. Straub, München.) 


9. 

W. Siegel, Reichenhall, Das Asthma. Jena. Gustav Fischer 1912. 

Auf 160 Seiten behandelt Verf. die Lehre vom Asthma vom theo¬ 
retischen und praktischen Standpunkt. Von den Theorien über das 
Wesen des Asthma hält er nur zwei noch für diskutabel: die motorisch¬ 
muskuläre (Bronchialmuskelkrampf) und die katarrhalisch-sekretorische 
(Schwellung und Hyperämie der Bronchialschleimhaut). Im allgemeinen 
und oft auch im einzelnen Fall zu entscheiden, welcher von diesen beiden 
Faktoren der ausschlaggebende ist, wird als unmöglich bezeichnet. Eine 
nervöse Komponente ist unerläßlich. Dementsprechend wird die Krank¬ 
heit definiert als eine Reflexneurose, charakterisiert durch den typischen 
asthmatischen Anfall. Durch irgendeinen bei jedem Kranken verschie¬ 
denen Reiz tritt abnorme Tätigkeit des Atemzentrums ein, dem Verf. 
eine von Anfall zu Anfall zunehmend gesteigerte Irritabilität zuerkennt. 
Das Gesicherte und Hypothetische der verschiedenen Theorien wird ge¬ 
bührend betont. Bei Besprechung der Disposition wird man vielfach die 
Anregungen verwertet finden, die His von den Referaten des Kon¬ 
gresses für innere Medizin 1911 erhoffte. Betont wird weiter die Be¬ 
deutung von Gelegenheitsursachen für die Auslösung der Anfalle. 

Besonderer Wert ist auf den praktischen Teil gelegt, in dem man 
neben der neuesten Literatur auch die persönlichen Erfahrungen des an 
einem großen Sammelpunkt für Asthmatiker tätigen Arztes findet. Die 
Symptomatologie des Anfalls ist sehr anschaulich geschildert. Bei Dar¬ 
stellung der verschiedenen therapeutischen Maßnahmen istc möglichste 
Vollständigkeit der Aufzählung aller Methoden erstrebt, in der Über¬ 
zeugung, daß es nicht eine souveräne Therapie gibt, sondern daß es 
Sache der Erfahrung, mehr noch oft des Zufalls ist, das wirksame Mittel 
zu wählen und daß auch häufig das Versagen eines anfangs gut wirkenden 
Mittels einen Wechsel verlangt. Wegen der persönlichen Erfahrungen 
interessiert besonders das Urteil über den Erfolg der Behandlung in der 
pneumatischen Kammer, der Verf. warmes Lob spendet zur Prophylaxe 
und in der Nachbehandlung des Anfalls, zwecks Rückbildung des Volumen 
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pulmon. auct., nur Heilung des „postasthmatischen Katarrhs“, der chron. 
trockenen Bronchitis und zur Prophylaxe des Emphysems. 

(H. Straub, München.) 


10 . 

G. van Eysselsteijn, Groningen. Die Methoden der künst* 
liehen Atmung. Berlin. J. Springer 1912. 

Historischer Überblick über die verschiedenen Methoden, die im 
Altertum von der Vorstellung vom Pneuma ausgingen, das beim Er* 
stickungstod den Körper nicht verlassen kann, und erst spät durch Ex* 
perimente wissenschaftliche Grundlagen erhielten. Beschreibung der ver* 
schiedenen Methoden der künstlichen Atmung in geschichtlichem Zu* 
sammenhang. Kritische Darstellung der Gefahren der einzelnen Methoden 
und Ausführungen über die beste Methode, als die Verfasser die ur¬ 
sprüngliche Methode Silvester’s bezeichnet, da sie den physiologischen 
Bedingungen der Atmung am besten nachgeahmt ist — aktive In-, passive 
Exspiration —, da sie dadurch die zahlreichen Gefahren unphysiologischer 
Atmungsmethoden vermeidet und da sie vor allem den Kreislauf mächtig 
fördert, worauf entscheidender Wert zu legen ist. Zu verwerfen ist das 
vielfach aufgestellte Kriterium möglichst hoher Ventilationsgröße, die 
nicht nur überflüssig ist, sondern auch die Gefahr der Akapnie bedingt. 

(H. Straub, München.) 
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